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DE  LA  TUBERCULOSE  HUMAINE  CONGÉNITALE 

(ÉTUDE  CRITIQUE) 

Par  MM. 
Maurice  PËHU,  et  Joseph  GHALIER, 

Médecin  des  h6j>ilaux  Interne  des  hôpiUiux 

de  Lyon. 

Nous  avons  eu  l'idée  d'entreprendre  ce  travail,  après  avoir 
chacun  observé  un  fait  qui  se  rattachait  de  près  à  la 
question  de  l'hérédité  parasitaire  de  la  tuberculose.  Mais, 
tandis  que  dans  un  cas  la  transmission  du  bacille  de  Koch 
de  la  mère  au  fœtus  se  présentait  avec  un  caractère  de  certi- 
tude absolue,  dans  l'autre,  l'examen  microscopique  vint 
infirmer  les  conclusions  basées  sur  l'aspect  grossier  de  cer- 
taines lésions. 

A  ce  propos,  nous  nous  sommes  livrés  à  de  sérieuses  recherches 
bibliographiques  ;  elles  nous  ont  convaincus  de  la  facilité 
par  trop  grande  avec  laquelle  on  parlait  de  tuberculose  con- 
génitale. Aussi  nous  a-t-il  paru  utile  de  reprendre  la  question 
et  de  dégager  les  observations  vraiment  positives  des  faits 
douteux  ou  même  négatifs. 
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Tout  d'abord,  il  importe,  pensons-nous,  de  bien  préciser 
ce  qu'il  convient  d'entendre  par  le  terme  de  tuberculose  con- 
génitale. Sur  ce  point,  tous  les  auteurs  ne  s'accordent  pas. 
Beaucoup  englobent  dans  une  telle  dénomination  l'hérédité 
tuberculeuse  tout  entière.  Il  conviendrait  dès  lors  d'envisa- 
ger, d'une  part,  Vhérédo-prédisposition,  d'autre  part  Vhérédo- 
contagion. 

Nous  nous  croyons  en  droit  d'éliminer  la  première  partie 
du  problème.  Certes  plusieurs  observateurs,  notamment 
Gaube,  Guignard,  Nattan-Larrier,  ont  bien  décrit  des  alté- 
rations cellulaires,  des  modifications  structurales  ou  chimiques 
dans  les  tissus  des  enfants  de  tuberculeux.  Mais  il  ne  s'agit 
pas  là  de  lésions  typiques  engendrées  par  le  bacille  de  Koch 
lui-même.  Au  sens  strict  du  terme,  la  tuberculose  congéni- 
tale suppose  des  manifestations  macroscopiquement  et  micro- 
scopiquement  spécifiques,  ou  bien  encore  la  présence  de  bacilles 
dûment  constatée  ou  démontrée  par  les  résultats  de  l'inocu- 
lation. 

Notre  élude  portera  donc  excltiswement  sur  rkérédo-contagion. 
Cependant,  ici  encore,  quelques  réserves  s'imposent. 

On  sait  combien  le  cadre  de  l'hérédité  parasitaire  de  la  tuber- 
culose s'est  élargi,  depuis  la  théorie  soutenue  par  Baumgarten 
que  la  plupart  des  tuberculoses  de  l'enfant  et  même  de  l'adulte 
reconnaissaient  pour  origine  une  infection  bacillaire  intra- 
utérine.  Il  est  aisé  de  soutenir  que  le  germe  de  la  maladie 
sommeille  plus  ou  moins  longtemps,  pendant  des  années  par- 
fois, pour  se  réveiller  à  l'occasion  d'une  cause  occasionnelle 
quelconque  amoindrissant  la  résistance  du  terrain.  Cette 
latence  du  germe,  s'il  est  vrai  qu'elle  existe  quelquefois,  ne 
mérite  pas,  il  s'en  faut,  d'être  érigée  en  règle  générale.  La 
rareté  presque  absolue  de  la  tuberculose  infantile  des  tout 
premiers  mois,  aux  autopsies,  la  constatation  tout  à  fait  excep- 
tionnelle de  manifestations  tuberculeuses  au  niveau  des  vis- 
cères de  nouveau-nés  issus  de  mères  tuberculeuses  constituent 
des  arguments  qui  permettent  de  repousser  l'opinion  para- 
doxale de  Baumgarten.  Nous  ne  nous  attarderons  pas  à  la 
discuter.  Elle  a  soulevé  une  foule  d'objections  qui,  à  l'heure 
actuelle,  paraissent  en  avoir  fait  justice.  Il  était  bon  toutefois, 
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au  début  de  ce  travail,  de  définir  ce  que  nous  entendons  par 
tuberculose  congénitale  et  de  faire  disparaître  ainsi  toute 
équivoque. 

II 

L'histoire  de  Thérédo-contagion  tuberculeuse  remonte 
à  1873,  époque  où  Charrin  en  publia  dans  le  Lyon  médical 
un  exemple  assez  typique.  Avant  lui,  d'autres  auteurs  avaient 
entrevu,  diseuté  la  question;  mais  leurs  observations  man- 
quaient de  netteté  et  de  rigueur  scientifique. 

Il  serait  fastidieux  de  rappeler  ici  tous  les  mémoires  parus 
sur  le  sujet  qui  nous  occupe.  Ib  contiennent  des  faits  de  tuber- 
culose congénitale  basés  les  uns  sur  l'examen  macroscopique 
ou  microscopique,  les  autres  sur  les  résultats  des  inoculations 
aux  animaux.  Le  professeur  Arloing,  dan»  ses  Leçons  sur 
la  tuberculose  et  certaines  septicémies  (1892),  envisage  assez 
longuement  le  problème. 

En  1893,  Londe  et  Thiercelin,  dans  une  revue  générale 
de  la  Gazette  des  hôpitaux,  mettent  la  question  au  point. 
Elle  est  reprise  dans  le  traité  de  Straus  (La  tuberculose  et  son 
bacille). 

Enfin  la  thèse  de  Kûss  (Paris,  1898)  marque  une  date 
importante  dans  l'histoire  de  la  tuberculose  congénitale.  Dans 
ce  travail  extrêmement  documenté,  l'auteur  en  rapporte 
tous  les  cas  parus.  Il  les  classe,  les  discute,  les  admet  ou  les 
rejette,  et  peut,  en  fin  de  compte,  tirer  des  conclusions  précises. 
Nous  n'aurions  garde  d'oublier  l'excellent  rapport  du  pro- 
fesseur Hutinel,  qui,  dans  des  termes  clairs,  a  exposé  devant 
le  Congrès  de  Paris  (1900)  le  problème  général  de  l'hérédité 
tuberculeuse. 

Depuis  1898,  plusieurs  observations  nouvelles  ont  surgi, 
source  de  discussions  parfois  très  vives.  En  de  multiples 
revues  générales,  la  question  de  l'hérédo-contagion  a  été  abor- 
dée à  maintes  reprises.  Mais  la  plupart  ne  constituent  qu'un 
résumé  plus  ou  moins  fidèle  de  la  thèse  de  Georges  Kûss. 
Parmi  les  rares  travaux  originaux  publiés,  nous  accorderons 
une  mention  spéciale  à  ceux  de  Hauser  (1),  Heitz  (2),  et  sur- 

(1)  Prof.  H  AU  SB  R  (d'Erlangen),  Zur  Vererbung  der  Tuberkulose  (Deutsches 
Arckw  fur  klinische  Medicin,  1898,  Bd.  LVI,  p.  221). 

(2)  Jean  Heitz,  Transmission  placentaire  du  bacille  de  Koch  au  fœtus  dans 
an  cas  de  tuberculose  pulmonaire  à  marche  rapide  (Revue  de  Ut  tuberculose,  sep- 
tembre 1902). 
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tout  de  Auché  et  Chambrelent  (1).  Il  nous  suffit  pour  l'instant 
de  les  signaler.  Nous  aurons  l'occasion  d'y  revenir  ultérieure- 
ment. 

III 

Dans  la  présente  étude,  nous  nous  proposons  de  passer  en 
rei^ue  toutes  les  observations  de  tuberculose  congénitale  publiées 
depuis  la  thèse  de  Kiïss  (1898).  Elles  sont  toutes  rattachées 
par  leurs  auteurs  à  une  hérédo-contagion  d'origine  maternelle. 

Il  est  souvent  difficile  d'affirmer,  en  présence  de  certains 
exemples  de  tuberculose  infantile  des  tout  premiers  mois, 
si  le  germe  infectieux  s'est  introduit  dans  l'organisme  de 
l'enfant  avant  ou  après  la  naissance.  En  général,  ne  doivent 
être  considérés  comme  probants  que  les  faits  de  tuberculose  infan- 
tile du  premier  mois.  Nul  n'ignore,  en  effet,  la  rapidité  de  déve- 
loppement que  prend  parfois  la  bacillose  chez  l'enfant,  si  bien 
qu'à  un  âge  plus  avancé  il  s'agit  vraisemblablement  d'une 
infection  acquise  et  non  pas  congénitale.  Nous  verrons  s'il 
est  possible  de  faire  quelques  exceptions. 

Il  est  classique  de  grouper  les  cas  d'hérédo-contagion  en 
deux  grandes  catégories.  Georges  Kûss  envisage,  d'une  part, 
les  cas  avec  lésions  macroscopiquement  ou  microscopiquement 
appréciables,  d'autre  part  les  cas  sans  lésions  apparentes. 

Nous  nous  conformerons  à  cette  classification  et  ferons 
suivre  chaque  observation  d'une  critique  serrée.  Nous  établi- 
rons de  la  sorte  si  elle  doit  ou  non  figurer  dans  le  cadre  de  la 
tuberculose  congénitale,  si  elle  se  présente  avec  des  caractères 
de  certitude  absolue  ou  simplement  de  probabilité. 

Une  telle  discussion  ne  saurait  avoir  de  portée  que  si  elle 
s'adresse  à  des  faits  précis.  Aussi  insisterons-nous  sur  la  néces- 
sité absolue,  dans  ces  conditions,  de  ne  pas  s'en  tenir  aux  ana- 
lyses plus  ou  moins  complètes,  parfois  aussi  plus  ou  moins 
inexactes.  Pour  raisonner  en  toute  connaissance  de  cause, 
il  importe  absolument  de  se  reporter  au  texte  original  :  à  ce 
prix  seulement,  on  évitera  de  perpétuer  des  notions  erronées. 

Nous  avons  traduit  toutes  les  observations  étrangères. 
De  quelques-unes  d'entre  elles  nous  avons  supprimé  quelques 
détails  sans  importance,  abrégeant  ainsi  le  texte,  mais  sans 
en  altérer  le  sens. 

(t)  ArciiK  et  Chambrklent,  De  la  transmission  à  travers  le  placenta  du  bacille 
de  la  tuberculose  {Archives  de  médecine  expérimentale^  1801) ). 
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Tout  ceci  étant,  bien  établi,  nous  allons  étudier  en  détail 
chaque  cas.  Nous  passerons  d'abord  en  revue  les  simples  faits 
de  transmission  du  bacille  de  Koch  au  fœtus.  Nous  nous  occu- 
perons ensuite  des  observations  où  sont  mentionnées  des 
lésions  tuberculeuses. 

De  ce  travail,  nous  dégagerons  quelques  considérations 
sur  la  tuberculose  congénitale;  nous  examinerons  les  causes 
d'erreur  que  pourrait  entraîner  un  examen  incomplet  et  pose- 
rons ensuite  des  conclusions. 

IV 

Cas  de  tuberculose  congénitale  sans  lésions. 

Les  observations  qui  s'y  rattachent  méritent  d'être  prises 
en  considération.  Tous  les  auteurs  leur  ont  accordé  le  plus 
large  crédit.  Il  est  dès  lors  curieux  de  voir  Hauser  émettre 
des  doutes  et  n'admettre  comme  probants  que  les  faits  avec 
lésions  bien  constituées.  A  l'heure  actuelle,  l'inoculation  aux 
animaux,  particulièrement  aux  cobayes,  a  fait  ses  preuves. 
C'est  un  procédé  d'investigation  des  plus  utiles  et  qui  fournit 
de  précieux  renseignements.  On  ne  saurait  en  rien  le  suspecter. 

Depuis  le  travail  de  Georges  Kiiss,  nous  n'avons  trouvé 
que  deux  cas  où  la  transmission  du  bacille  de  Koch  de  la 
mère  à  l'enfant  n'ait  pas  déterminé  de  lésions  macroscopiques 
ou  histologiques.  Heitz  a  publié  le  premier,  en  1902,  dans  la 
Revue  de  la  Tuberculose  ;  l'un  de  nous,  en  collaboration  avec 
le  professeur  J .  Courmont,  a  rapporté  récemment  le  deuxième 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon.  Les  voici  : 

1®  Cas  de  Heitz.  —  Une  femme  de  vingt-neuf  ans  entre  dans  le  service 
du  D'  Merklen,  le  10  mars  1902.  Elle  tousse  depuis  environ  six  mois.  En 
novembre  1901,  elle  a  commencé  à  perdre  des  forces  et  eut  une  hémoptysie 
abondante.  Huit  jours  plus  tard,  nouvelle  hémoptysie,  amaigrissement, 
transpirations  nocturnes. 

A  l'examen,  signes  de  tuberculose  du  second  degré  au  sommet  droit 
(sous  la  clavicule,  matité,  vibrations  exagérées,  bronchophonie  ;  en 
arrière,  une  respiration  soufflante  avec  des  râles  sous-crépitants  moyens). 
Le  sommet  gauche  paratt  sain.  Laryngite  chronique.  Dyspepsie.  Rien 
au  cœur. 

La  malade  semble  enceinte  de  trois  mois. 

L*état  s'aggrave  rapidement  les  jours  suivants.  Des  signes  sthétosco- 
piques  apparaissent  à  la  base  droite  en  arrière  et  en  avant  au-dessus  du 
foie.  Malgré  les  conseils,  sort  le  16  avril. 

Le  5  mai,  la  malade  rentre  dans  un  état  désespéré.  Dyspnée  intense, 
cyanose  des  lèvres  et  des  ongles.  Fièvre  très  élevée,  amaigrissement 
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extrême.  A  rauscultation,  très  gros  râles  humides  aux  deux  sommets, 
râles  fins  et  serrés  dans  toute  retendue  des  deux  poumons.  Le  foie, 
extrêmement  augmenté  de  volume,  descend  jusqu'au  niveau  de  la  crête 
iliaque.  Il  y  a  une  petite  quantité  d'albumine  dans  les  urines. 

La  grossesse  continue  sans  incidents.  Depuis  près  d'un  mois,  la  mère 
perçoit  les  mouvements  actifs  du  fœtus.  L'utérus  remonte  jusqu'à  l'om- 
bilic. La  grossesse  semble  d'environ  cinq  mois  et  demi. 

Le  surlendemain,  7  mai,  la  malade  succombait.  Elle  était  dans  un 
demi -coma,  sans  connaissance  depuis  vingt-quatre  heures,  et  les  mou. 
vements  fœtaux  n'ont  pu  être  perçus  pendant  cette  période. 

Autopsie,  —  Poumons  parsemés  de  très  nombreuses  granulations  assez 
volumineuses,  caséifiées  et  jaunâtres  à  leur  centre.  Au  sommet  gauche, 
lésions  légères.  A  droite,  infiltration  caséeuse  de  tout  le  lobe  supérieur 
creusé  de  deux  petites  cavernules.  Granulations  dans  les  reins.  Au  foie, 
tubercule  caséeux  de  la  grosseur  d'un  petit  pois. 

U utérus  est  enlevé  tout  entier  avec  son  contenu  et  transporté  sur  une 
autre  table.  Il  est  soigneusement  essuyé  de  toute  trace  sanguine.  Toutes 
les  opérations  suivantes  ont  été  exécutées  avec  des  instruments  stérilisés 
et  dans  des  conditions  d'asepsie  aussi  rigoureuses  que  possible. 

A  l'ouverture  de  la  ligne  médiane,  il  s'écoule  une  quantité  normale  de 
liquide  amniotique.  Le  muscle  utérin  semble  normal  et  n'offre  sur  les 
surfaces  de  section  aucune  granulation  tuberculeuse. 

Le  placenta  de  même  paraît  absolument  sain  macroscopiquement. 
Un  cobaye  est  inoculé  immédiatement,  au  flanc  droit,  sous  la  peau, 
avec  une  certaine  quantité  de  substance  placentaire  préalablement 
réduite  en  bouillie. 

Fœtus.  —  Son  volume  est  à  peu  près  celui  d'un  fœtus  de  cinq  mois. 
Sa  cavité  péritonéale  étant  ouverte  avec  de  nouveaux  instruments, 
on  prélève  un  fragment  de  foie,  qui,  réduit  en  bouillie,  est  inoculé  dans 
le  flanc  gauche  d'un  deuxième  cobaye,  également  sous  la  peau.  Les 
différents  organes  sont  ensuite  examinés.  Pas  d'altérations  macroscopi- 
quement tuberculeuses. 

Résultats  des  inoculations.  —  Les  deux  cobayes  inoculés  ont  été  réunis 
à  un  troisième  cobaye  témoin,  qui  s'est  montré  plus  tard  indemne  de 
toute  lésion  tuberculeuse. 

Au  bout  de  cinq  semaines,  les  deux  cobayes  inoculés  se  trouvaient  encore 
en  parfaite  santé;  mais,  au  flanc  droit,  le  cobaye  n**l  présentait  déjà  un 
petit  chancre  accompagné  de  gros  ganglions  dans  l'aine  correspondante. 
Mêmes  constatations  chez  le  cobaye  n**  2,  cette  fois  à  gauche.  Ces  deux 
lésions  correspondent  évidemment  aux  points  inoculés.  Les  jours  sui- 
vants, le  cobaye  n°  1  (inoculation  placentaire)  maigrit,  se  cachectise 
rapidement.  Son  chancre  s'ulcère,  suppure.  Il  meurt  le  16  juillet.  L'au- 
topsie montra  de  gros  ganglions  caséeux  inguinaux,  certains  entièrement 
ramollis.  Il  y  avait  quelques  granulations  dans  la  rate  et  dans  le  foie. 
Dans  les  coupes,  outre  les  lésions  cellulaires  tuberculeuses  (foyer  caséeux, 
cellules  géantes),  bacilles  espacés  peu  nombreux,  mais  caractéristiques. 

Le  cobaye  n°  2  (inoculation  hépatique)  s'amaigrit  beaucoup  plus  tard. 
Sacrifié  le  9  août,  il  montra  des  lésions  moins  profondes  que  le  cobaye 
inoculé  avec  le  placenta  (quoique  la  date  de  l'inoculation  se  trouvât  plus 
éloignée).  Il  y  avait  aussi  quelques  ganglions  caséeux  et  ramollis;  mais, 
en  dehors  de  quelques  granulations  spléniques  discrètes,  les  autres 
organes  étaient  sains.  Ici  aussi,  bacilles  à  peu  près  dans  la  même  pro- 
portion. 

Examen   histologique.  —   Sur   les   coupes    du  placenta,  on  n'aperçoit 
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aucune  lésion  tuberculeuse,  ni  infiltrations  embryonnaires,  ni  foyer 
de  nécrose,  ni  cellules  géantes.  Sur  les  coupes  traitées  par  le  Ziehl  à  froid 
pendant  vingt-quatre  heures,  ou  à  chaud  quelques  minutes,  puis  déco- 
lorées au  chlorhydrate  d'aniline,  pas  de  bacilles  de  Koch,  ni  dans  les  lacs 
sanguins  maternels,  ni  dans  les  villosités.  La  présence  de  ces  bacilles 
étant  démontrée  par  les  résultats  de  Tinoculation,  il  faut  admettre  qu'ils 
étaient  cependant  peu  nombreux. 

Foie  fœtal,  —  Absence  totale  de  lésion  tuberculeuse  constituée;  par 
contre,  la  cellule  hépatique  semble  profondément  altérée.  En  quelques 
points,  on  note  quelques  nodules  épars  formés  de  leucocytes  pressés. 
Plusieurs  de  ces  nodules  sont  accolés  à  la  paroi  d'une  veine.  Sur  une  des 
coupes,'on  peut  voir  un  foyer  de  nécrose  ne  se  colorant  plus  ;  à  son  centre, 
un  petit  vaisseau  rempli  de  globules  rouges  ;  à  son  pourtour,  une  couronne 
de  gros  mononucléaires  granuleux. 

Sur  les  coupes  de  ce  foie  traitées  par  le  Ziehl,  Heitz  a  vu  en  deux  points 
différents  un  bacille,  nettement  coloré,  au  milieu  des  hématies  dans  un 
vaisseau.  Il  n'a  pu  en  mettre  en  évidence  au  milieu  des  nodules  leuco- 
cytaires décrits  ci-dessus. 

Dans  les  reins^  les  capsules  surrénales,  pas  de  lésions  tuberculeuses. 
Les  bacilles  n'ont  pu  être  retrouvés  par  la  coloration  au  Ziehl. 

L'observation  précédente  ne  prête  aucune  prise  à  la  critique. 
La  mère  était  une  tuberculeuse  avérée.  Les  viscères  du  fœtus 
ne  présentaient  aucune  lésion  macroscopiquement  ou  histo- 
logiquement  spécifique  ;  mais  quelques  bacilles  de  Koch  ont 
été  aperçus  dans  les  vaisseaux  du  foie,  et  l'inoculation  hépa- 
tique a  nettement  tuberculisé  un  cobaye.  L'inoculation  pla- 
centaire a  également  donné  des  résultats  très  positifs.  Ce  sont 
là  des  preuves  plus  que  suffisantes  pour  admettre  la  trans- 
mission placentaire  du  bacille  de  Koch, 

2^  Cas  de  J.  Gourmont  et  J.  Ghalier.  —  Mère,  âgée  de  vingt-neuf 
ans,  entre  à  l'hôpital  Saint-Pothin  le  8  mars  1907.  Dansses  antécédents 
héréditaires  et  personnels,  rien  de  saillant  à  noter. 

Mariée.  Trois  enfants  bien  portants.  Un  mort  de  convulsions  à  vingt 
et  un  jours.  A  eu  deux  fausses  couches,  l'une  après  avoir  déjà  eu  un 
enfant,  l'autre,  il  y  a  deux  ans.au  mois  de  décembre.  Mari  bien  portant. 

L'affection  actuelle  a  débuté  il  y  a  quinze  mois,  au  moment  du  dernier 
accouchement,  par  une  grande  lassitude.  Puis  la  malade  se  mit  à  tousser, 
à  être  oppressée.  Jamais  d'hémoptysie.  Elle  maigrit  beaucoup,  perdit 
complètement  l'appétit  et  les  forces. 

Â  l'entrée,  malade  très  amaigrie,  cachectique.  Elle  est  enceinte  de 
cinq  mois,  et  depuis  tous  les  symptômes  morbides  se  sont  accrus.  Elle 
tousse  beaucoup,  a  une  expectoration  muco -purulente  très  abondante. 
Elle  présente  aux  deux  sommets  des  signes  cavitaires  très  accusés  en 
avant  et  en  arrière  (souffle  creux,  gargouillements,  retentissement  de  la 
voix  et  de  la  toux).  Le  poumon  droit  est  même  infiltré  jusqu'à  la  base. 
La  malade  a  de  la  tachycardie,  de  l'anorexie,  une  diarrhée  légère  depuis 
longtemps.  Le  foie  paraît  normal.  Rien  dans  les  urines.  Température, 
38»,7  à  39«. 

Le  10  mars,  brusquement,  la  malade  fut  prise  de  douleurs,  et  à  une  heure 
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de  Taprès-midi  fit  les  eaux.  A  six  heures  du  soir,  le  fœtus  n'étant  pas 
encore  expulsé,  on  intervint.  On  retira  un  fœtus  mort  de  cinq  mois  et 
demi  environ.  La  délivrance  se  fit  bien. 

L'état  de  la  mère  baissa  rapidement;  elle  mourut  le  14  mars. 

Autopsie,  —  Elle  fut  faite  le  15  mars.  Elle  montra  les  lésions  sui- 
vantes au  poumon  droit  :  symphyse  pleurale  épaisse.  Tout  le  poumon 
était  sillonné  de  bandes  de  sclérose  et  creusé  de  cavernes  ou  de  caver- 
nules  serrées  les  unes  contre  les  autres,  ne  laissant  entre  elles  que  des 
bandes  de  tissu  complètement  infiltré.  Au  poumon  gauche,  cavernules  du 
sommet,  ramollissement  et  infiltration  du  lobe  supérieur,  œdème  et 
congestion  du  lobe  inférieur.  Pas  de  lésions  apparentes  au  niveau  du 
cœur,  des  reins,  de  la  rate.  Dans  le  foie  qui  présentait  une  stéatose 
marquée,  on  aperçut  deux  ou  trois  granulations  tuberculeuses.  Rien  à 
l'utérus. 

Fœtus.  —  L'autopsie  en  fut  pratiquée  le  11  mars.  Nulle  part  on  ne 
trouva  trace  d'une  lésion  tuberculeuse  quelconque,  pas  plus  au  niveau 
du  foie  que  des  poumons,  des  reins,  de  la  rate,  des  ganglions.  Le  foie 
fut  prélevé,  apporté  au  laboratoire  du  professeur  J.  Courmont,  et  le  même 
jour  on  inocula  à  deux  cobayes,  sous  la  peau  de  la  cuisse  droite,  à  chacun 
un  demi-centimètre  cube  de  foie  pris  dans  le  centre  de  l'organe  et  broyé. 

Ces  deux  cobayes  meurent,  l'un  le  3  avril  avec  des  ganglions  lombaires 
caséeux,  l'autre  le  5  avril  avec  des  ganglions  lombaires  caséeux,  des  tuber- 
cules du  foie  et  de  la  rate.  Ils  étaient  morts  trop  tôt  pour  avoir  de  la  tuber- 
culose généralisée. 

Le  6  avril,  on  inocule  à  un  cobaye  ces  ganglions  et  la  rate  non  broyés 
sous  la  peau  de  la  cuisse  droite.  Il  meurt  le  20  avril  d'accident,  avec  de 
petits  ganglions  tuberculeux  cruraux  et  lombaires. 

Le  20  avril,  ces  ganglions  sont  réinoculés  à  un  cobaye  qui  meurt  le 
29  mai,  avec  une  tuberculose  classique  généralisée  très  belle. 

Le  placenta  présente  sur  sa  face  fœtale  de  petits  nodules  blanc  gri- 
sâtre, plus  ou  moins  arrondis  et  d'apparence  tuberculeuse.  L'examen  his- 
tologique  ne  révèle  aucune  lésion  tuberculeuse. 

Le  placenta  n'a  pas  été  inoculé. 

Les  bacilles  n'ont  pas  été  recherchés. 

Dans  le  cas  présent,  il  convient  d'admettre  le  passage  des 
bacilles  de  Koch  à  travers  le  placenta  et  l'infection  du  fœtus. 
Il  est  néanmoins  regrettable  que  l'on  n'ait  pas  pratiqué  l'ino- 
culation du  placenta,  car  d'un  examen  histologique  négatif 
on  ne  peut  conclure  à  l'absence  de  lésions  tuberculeuses. 
D'autre  part,  à  cette  observation  manque  aussi  un  examen 
microscopique  qui  aurait  pu  permettre  de  déceler,  dans  les 
viscères  du  fœtus,  soit  des  lésions  histologiquement  tubercu- 
leuses, soit  la  présence  de  bacilles  de  Koch.  Cependant  le  résul- 
tat des  inoculations  suffit  et  démontre  avec  une  certitude 
absolue  l'invasion  de  l'organisme  fœtal  par  le  bacille  de  Koch. 
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V 

•  Cas  de  tuberculose  congénitale  avec  lésions. 

Les  diverses  observations  que  nous  apportons  ne  présentent 
pas  toutes  une  valeur  égale.  Plusieurs  sont  passibles  d  objec- 
tions multiples;  aussi  importe-t-il.  croyons-nous,  de  les  "réunir 
en  quelques  groupes  distincts.  Nous  étudierons  tout  d  abord 
les  faits  négatifs,  puis  les  cas  douteux.  Nous  verrons  entin 
ceux  qui  sont  nettement  positifs.  Cette  classification  se  justi- 
fiera suffisamment,  d'ailleurs,  par  la  discussion  dont  chaque 
observation  sera  l'objet. 

A.  —  Cas  négatifs. 

On  pourrait  en  citer  un  grand  nombre.  En  dehors  de  ceux 
que  signale  Georges  Kiiss  dan»  sa  thèse,  nous  en  exposerons 
quatre  qui,  malgré  l'opinion  des  auteurs  qui  les  ont  publiés, 
doivent  être  éliminés  du  cadre  de  la  tuberculose  congémtale. 

1»  Cas  de  Ricard.  —  Enfant  de  cinq  ans  et  demi,  atteint  d'ostéite 

tuberculeuse  de  l'index.  .    •     „„  =„-  lo  An<: 

Cet  entant  parait  avoir  présenté  également,  il  y  a  trois  ans.  sur  le  dos 

de  la  main,  une  lésion  tuberculeuse  actuellement  guérie.  Or  rien,  dans 

l'entourage  de  la  malade,  ne  permet  de  soupçonner  une  inoculation 

"ÏLe  père,  au  moment  de  la  conception  de  l'enfant,  avait  un  abcès  froid 
du  creux  poplité. 

Ricard  se  demande  s'il  ne  s'agit  pas  là  d'une  tuberculose 
congénitale.  On  doit,  sans  hésiter,  répondre  par  la  négative. 
La  tuberculose  paternelle  n'est  pas  du  tout  en  faveur  de 
l'hérédo-contagion.  Jusqu'ici  aucun  exemple  probant  —  tant 
sur  l'homme  que  sur  les  animaux  —  de  tuhercuhse  d'origine 
paternelle,  n'a  été  publié.  En  outre,  l'âge  de  l'enfant  est  suffi- 
samment avancé  pour  qu'il  se  soit  trouvé  en  contact  plus  ou 
moins  direct  avec  des  tuberculeux. 

20  Cas  de  LebkÙchner.  -  Premier  Cas.  -  R.  K.,  âgé  de  trois  moi.% 
né  au  commencement  de  mars,  peu  de  temps  avant  la  fm  de  la  P-ossesse, 
sans  aide  artificielle.  Sa  mère  était  auparavant  en  bonne  santé;  mais, 
environ  cinq  semaines  après  la  délivrance,  elle  fut  prise  de  dothiénenténe. 
Encore  longtemps  après  la  terminaison  de  cette  dernière,  on  put  cons- 
tater des  élévations  de  température  vers  midi.  Un  examen  pratiqué  par 
un  assistant  de  la  clinique  ne  permit  pas  de  poser  avec  certitude  le  dia- 
gnostic de  tuberculose,  mais  il  fit  fortement  pencher  pour.  Antécédents 
familiaux  chargés  du  côté  de  la  mère.  Père  rien. 
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L'enfant,  d'après  le  témoignage  de  la  mère,  du  premier  jour  a  été  très 
faible,  très  essoufTlé  et  a  toussé.  Jusqu'à  sa  maladie,  par  conséquent 
jusqu'à  cinq  semaines,  la  mère  l'avait  allaité  elle-même,  puis  elle  l'avait 
nourri  au  lait  de  vache.  La  mort€urvint  avec  un  amaigrissement  extrême 
le  26  mai  1897. 

L'enfant  ne  resta  qu'un  jour  à  la  policlinique,  où  le  diagnostic  porté  fut  : 
rachitisme,  gastro- entérite,  atrophie  infantile. 

Autopsie  le  28  mai  par  le  privat-docent  Henke  : 

Tuberculose  caséeuse  étendue  des  ganglions  trachéobronchiques. 
Tuberculose  miliaire  des  poumons  et  foyers  pneumoniques  caséeux 
étendus,  dont  l'un  présente  un  ramollissement  caséeux.  Tuberculose  des 
plèvres.  Éruption  tuberculeuse  disséminée  des  reins.  Miliaire  du  foie 
et  de  la  rate.  Tuberculose  commençante  de  l'intestin.  Affection  scrofuleuse 
de  la  peau.  Degré  peu  accusé  de  rachitis. 

Deuxième  Cas.  —  W.  P.,  sept  mois,  enfant  illégitime  d'une  domes- 
tique, né  au  commencement  d'avril  1897.  La  mère  a  séjourné  dix  jours 
à  la  clinique,  l'a  nourri  au  sein  puis  au  lait  de  vache.  Vers  la  fin  de  mai, 
l'enfant  a  commencé  à  maigrir,  puis  plus  tard  se  mit  à  tousser,  et 
l'amaigrissement  s'accentua  progressivement. 

Le  3  juillet,  reçu  à  la  section  des  ambulants,  le  diagnostic  fut  :  atro- 
phie infantile,  rachitisme,  gastro -entérite.  La  mort  survint  le  10  no- 
vembre 1897. 

La  mère  a  toujours  été  en  bonne  santé.  Grand -père  mort  au  printemps 
1896  d'une  tuberculose  chronique  du  poumon  droit  et  d'une  pleurésie 
bilatérale.  Les  sœurs  de  la  mère  sont  mortes  de  tuberculose.  Pas  de  ren- 
seignements sur  la  santé  du  père. 

Autopsie  par  Henke. 

Diagnostic  anatomique  :  Tuberculose  étendue  des  ganglions  rétro - 
péritonéaux,  mésentériques,  bronchiques,  et  des  ganglions  du  cou.  Tuber- 
culose chronique  miliaire  des  poumons.  Éruption  tuberculeuse  disséminée 
du  foie  et  des  reins.  Ulcères  tuberculeux  de  l'intestin.  Amaigrissement 
très  prononcé.  Rachitisme. 

Lebkuchner  fait  suivre  ces  observations  de  quelques  consi- 
dérations. Il  s'efforce  surtout  de  démontrer  que  les  lésions 
étaient  trop  étendues  pour  avoir  débuté  seulement  après  la 
naissance.  C'est  là  un  argument  sans  valeur  :  nous  rapportons 
plus  loin  des  exemples  typiques  de  tuberculose  non  congéni- 
tale, avec  évolution  extrêmement  rapide  des  lésions. 

D'ailleurs,  l'examen  un  peu  attentif  de  chacun  des  cas  pré- 
cédents permet  de  les  rejeter.  Nous  dirons  en  particulier  que 
l'âge  des  enfants,  trois  et  sept  mois,  est  trop  avancé  et  permet 
une  extension  très  marquée  des  productions  tuberculeuses. 
De  plus,  dans  aucune  des  deux  observations  —  et  surtout 
dans  la  dernière  —  la  preuve  n'est  faite  de  l'existence  de  la 
tuberculose  maternelle.  Nous  n'insisterons  pas  davantage. 
Ces  seules  critiques  suffisent  à  juger  les  faits  précités. 

Lebkiichner  ne  se  borne  pas,  dans  son  mémoire  annoté 
par  Baumgarten,  à  publier  les  deux  cas.  Son  travail,  qui  a 


DE    LA    TIHKIICULOSE    lU.'MAINE   CONljfiNITALE  11 

trait  surtout  à  la  tuberculose  très  avancée  du  premier  âge, 
renferme  plus  d'une  centaine  d'observations,  d'ailleurs  assez 
disparates  et  peu  classées.  L'hérédo-contagion  de  la  tuber- 
culose ne  s'y  présente  avec  un  caractère  de  certitude,  au  dire 
de  Lebkuchner  lui-même,  que  dans  dix-huit  d'entre  elles. 
Toutes  d'ailleurs,  —  si  l'on  excepte  celles  de  Demne,  que  Georges 
Kiiss  a  placées  seulement  parmi  les  cas  possibles  d'hérédité 
parasitaire,  —  avaient  déjà,  en  compagnie  de  plusieurs  autres, 
été  reproduites  dans  la  thèse  de  ce  dernier  auteur. 

Quant  aux  autres  faits,  Lebkuchner  soutient  que  vraisem- 
blablement aussi  ils  rentrent  dans  le  cadre  de  la  tuberculose 
congénitale.  Reprenant  les  conceptions  de  Baumgarten,  il 
invoque  la  latence  du  germe  en  un  foyer  caché,  latence  qu'ex- 
pliquerait peut-être  la  résistance  toute  spéciale  de  l'orga- 
nisme de  l'enfant  vis-à-vis  du  bacille  de  Koch  ;  il  prétend  que 
l'on  doit  attribuer  à  une  infection  congénitale  ces  altérations 
tuberculeuses  parfois  très  prononcées  chez  les  enfants  et  qui, 
vraisemblablement,  n'auraient  pas  eu  le  temps  de  se  produire 
pendant  la  trop  courte  durée  de  la  vie  extra-utérine. 

On  lira  plus  loin  les  observations  très  précises  de  Strau3S, 
de  Wassermann,...  qui  vont  à  l'encontre  de  ces  assertions. 

D'ailleurs,  l'opinion  de  Baumgarten  ne  repose  sur  aucun 
fondement  précis.  Ces  foyers  latents,  auxquels  il  attribue 
l'éclosion  de  la  plupart  des  tuberculoses  infantiles,  ne  sont 
pas  retrouvés  aux  autopsies  de  nouveau-nés.  D'autre  part, 
rien  ne  prouve  que  les  tissus  jeunes  opposent  une  résistance 
toute  spéciale  à  l'infection  bacillaire.  Et  ainsi  conclut  Georges 
Kùss  :  «  L'étude  directe  de  la  tuberculose  infantile  est  con- 
traire à  la  doctrine  de  l'hérédité  parasitaire  de  la  tuberculose  ; 
elle  permet,  en  effet,  de  rattacher  l'évolution  de  la  maladie  à 
l'existence  antérieure  d'une  tuberculose  larvée  ou  latente,  qui, 
dans  la  majorité  des  cas,  relève  de  l'inhalation.  » 

iNous  verrons  plus  tard,  en  effet,  le  petit  nombre  de  faits 
probants  d'hérédo-contagion. 

3»  Cas  d*Andrews.  —  Le  D'  Andrews  montre  trois  rares  spécimens 
qu'il  a  récemment  découverts  dans  le  contenu  du  musée  de  Thôpital 
Saint- Barthélémy  et  qui  n'ont  jamais  été  décrits  jusqu'ici. 

Le  premier  est  apparemment  un  exemple  de  tuberculose  congénitale 
sur  l'homme.  Le  spécimen  consiste  dans  les  viscères  thoraciques  d'un 
enfant  qui  était  mort  peu  de  temps  après  sa  naissance.  Cela  a  été  confirma 
par  la  grandeur  des  organes  et  par  le  fait  que  le  canal  artériel  était  entiè- 
rement oblitéré  ;  la  trachée  et  les  glandes  trachéo -bronchiques  étaient 
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très  élargies,  et  les  poumons  contenaient  de  nombreux  foyers  de  tuber- 
culose miliaire.  L'aspect  histologique  était  caractéristique  de  la  tuber- 
culose. Les  lésions  ont  dû  évoluer  longtemps  avant  la  naissance,  et  il 
s'agit  probablement  d'une  infection  d'origine  buccale,  sans  doute  par 
déglutition  du  liquide  amniotique. 

Cette  observation  se  juge  d'elle-même.  On  en  voit  d'emblée 
tous  les  points  faibles.  Comment  peut-on  affirmer  une  tuber- 
culose congénitale,  alors  que  font  totalement  défaut  certaines 
données  de  première  importance?  Absolument  aucun  rensei- 
gnement n'est  fourni  sur  l'état  de  la  mère.  Le  placenta*  non 
plus  n'a  pas  été  examiné.  Enfin,  et  surtout,  l'âge  de  l'enfant 
ne  peut  être  précisé.  D'autre  part,  seuls  les  viscères  thora- 
ciques  portaient  des  altérations  tuberculeuses.  En  tout  cas, 
des  autres  organes  il  n'est  pas  fait  mention.  N'oublions  pas, 
d'autre  part,  qu'il  s'agit  d'une  pièce  d'un  musée,  conservée 
depuis  un  temps  et  d'une  manière  indéterminés,  ce  qui  enlève 
une  valeur  même  relative  à  une  pareille  observation.  Que 
faut-il  penser,  à  plus  forte  raison,  du  mode  de  propagation 
de  la  maladie  invoqué  ici  :  l'infection  d'origine  buccale  par 
déglutition  du  liquide  amniotique? 

B.  —  Cas  douteux. 

Ce  sont  les  plus  nombreux  ;  mais  ils  doivent  être  tenus  en 
suspicion  à  des  degrés  différents.  Ainsi,  dans  quelques  faits, 
la  preuve  absolue  n'est  pas  fournie  de  la  nature  tuberculeuse 
des  lésions  ;  dans  d'autres,  vraisemblablement,  l'enfant  s'est 
contaminé  après  la  naissance.  Enfin  certaines  observations 
paraissent  un  peu  plus  probantes  ;  mais  l'origine  congénitale 
de   la   tuberculose   n'est   pas   démontrée  péremptoirement. 

1"  Premier  cas  de  Nauwelaers.  —  Enfant  do  trois  semaines,  syphi- 
litique. Il  n'a  séjourné  près  de  sa  mère  que  onze  jours.  A  l'autopsie,  on  a 
trouvé,  en  outre  des  lésions  syphilitiques,  une  tuberculose  miliaire  des 
plèvres  et  des  poumons,  du  foie  et  des  reins. 

Mère  morte  peu  de  temps  après  l'accouchement,  succombant  à  une 
tuberculose  très  avancée. 

Cette  observation  ne  remplit  pas  des  conditions  suffisantes 
pour  être  acceptée.  La  mère  était  tuberculeuse  ;  mais  le  pla- 
centa n'a  été  soumis  à  aucun  examen.  D'autre  part,  et  surtout, 
on  peut  contester  la  nature  tuberculeuse  des  lésions  des  divers 
viscères  de  l'enfant.  Celui-ci,  dit  Nauwelaers,  était  syphilitique 
et  présentait  des  lésions  syphilitiques.  Qu'est-ce  qui  prouve 
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que  toutes  les  altérations  des  divers  tissus  n'étaient  pas  sous  la 
dépendance  de  la  vérole?  L'examen  histologique  a-t-il  été 
pratiqué?  Aucune  mention  n'en  est  faite. 

2°  Troisième  cas  de  Nauwblaers.  —  Enfant  de  deux  mois  et  onze 
jours;  a  séjourné  sept  semaines  à  l'hospice,  a  été  en' contact  avec  sa 
mère  pendant  trois  semaines.  Autopsie  :  tuberculose  généralisée,  gan- 
glions du  hile  caséeux,  semis  de  tubercules  crus  et  caséeux  dans  les 
poumons  et  les  plèvres;  dans  le  foie,  la  rate,  les  reins,  tubercules  crus; 
quelques  tubercules,  extrêmement  petits,  dans  l'intestin  ;  ganglions  mé- 
sentériques  en  voie  de  caséiflcation,  cerveau  et  méninges  indemnes. 

Mère  morte  peu  de  temps  après  l'accouchement,  succombant  à  une 
tuberculose  très  avancée. 

Ici  le  placenta  n'a  pas  été  examiné.  Nauwelaers  s'est  borné 
à  des  constatations  purement  macroscopiques.  Elles  sont 
exposées  toutefois  avec  un  caractère  de  netteté  suffisant  pour 
qu'on  ne  puisse  contester  que  la  tuberculose  était  bien  en  cause. 
Mais  l'âge  de  l'enfant,  plus  de  deux  mois,  fait  naître  bien  des 
doutes  sur  la  nature  congénitale  de  son  affection.  Les  causes 
de  contagion  n'ont  pas  manqué.  Cet  enfant  est  resté  trois 
semaines  auprès  de  sa  mère,  tuberculeuse  avérée.  Peut-être 
même  fut-il  nourri  par  elle.  Aussi  l'infection  bacillaire,  selon 
toute  probabilité,  s'est-elle  accomplie  après  la  naissance. 

30  Cas  de  Heiberg.  —  Enfant,  né  à  terme,  pesait  2  kilogrammes  et  demi 
et  mourut  le  neuvième  jour.  La  plèvre  du  poumon  gauche  était  couverte 
de  nombreux  tubercules  hyalins  et  petits.  Dans  la  partie  inférieure  du 
lobe  supérieur  gauche,  se  trouvait  une  partie  grosse  comme  une  noix, 
gélatineuse,  infiltrée,  d'où  se  laissait  exprimer  une  sécrétion  purulente, 
et  dans  laquelle  on  pouvait  voir  un  tubercule  unique.  Dans  le  lobe  infé- 
rieur, on  voit  aussi  une  partie  pneumonique,  plus  grosse,  gélatineuse,  avec 
des  tubercules  nombreux.  Le  poumon  droit  montrait  les  mêmes  rapports 
qu'à  gauche,  seulement  encore  plus  marqués.  Au  niveau  de  l'intestin, 
aussi  bien  sur  la  séreuse  que  dans  la  muqueuse,  se  trouvent  de  nombreux 
tubercules. 

Diagnostic  anatomique,  —  Tuberculose  pleuro-pulmonaire  (avec  pneu- 
monie gélatineuse).  Tuberculose  de  l'intestin. 

Il  n'y  a  pas  eu  de  recherches  microscopiques  ou  bactériologiques. 

Mère,  —  Dans  les  registres  de  la  clinique  d'accouchements,  il  est  men- 
tionné que  la  mère  était  une  primipare,  six  ans  auparavant  infectée  de 
syphilis. 

Père,  —  Sur  lui  on  ne  connaissait  rien. 

De  prime  abord,  on  pourrait  être  tenté  de  faire  de  cette 
observation  un  exemple  de  tuberculose  congénitale,  l'âge 
peu  avancé  de  l'enfp^nt  permettant  une  pareille  interpréta- 
tion. Nous  ferons  remarquer  toutefois  l'absence  de  tout  rensei- 
gnement précis  sur  l'état  de  la  mère.  Il  est  seulement  indiqué 
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qu'elle  avait  eu  la  syphilis.  D'autre  part,  on  ignorait  totale- 
ment l'état  du  père.  Du  placenta,  Heiberg  ne  dit  mot.  L'as- 
pect macroscopique  des  lésions  ne  suffit  pas  pour  faire  admettre 
la  tuberculose.  Nous  le  verrons  en  rapportant  le  cas  observé 
par  l'un  de  nous.  Aussi,  en  l'absence  de  tout  contrôle  histo* 
logique  et  de  la  recherche  des  bacilles  de  Koch,  convient-il 
toujours  de  se  montrer  sceptique,  en  présence  de  lésions  vis- 
cérales paraissant,  chez  les  enfants  du  premier  âge,  ressortir 
à  la  tuberculose. 

L'imprécision  de  l'observation  nous  oblige  donc  à  la  rejeter. 

40  Cas  de  Simmonds.  —  Une  jeune  femme  de  trente  et  un  ans  mourut, 
vingt  jours  après  la  naissance  d'un  enfant,  d'une  péritonite  tuberculeuse 
provoquée  par  une  salpingite  et  une  endométrite  tuberculeuses.  L'enfant 
se  mit  à  maigrir  et  mourut  d'un  abcès  au  bras,  avec  érysipèle  surajouté, 
huit  semaines  après  la  naissance. 

Uautopsie  montra  des  foyers  caséeux  gros  comme  des  noix  avec  ense- 
mencement miliaire  dans  les  deux  lobes  inférieurs,  des  tubercules  pleu- 
raux, de  la  caséificaUon  des  ganglions  bronchiques,  des  tubercules  mi- 
liaires  du  foie.  Glandes  abdominales  et  intestins  sains. 

Le  placenta  n'a  pas  été  examiné. 

Cette  observation  est  passible  de  bien  des  critiques.  Étude 
histologique  des  lésions  viscérales  de  l'enfant,  coloration  des 
bacilles  de  Koch,  inoculations  aux  cobayes,  examens  du  pla- 
centa macroscopiquement  et  microscopiquement,  ont  été 
laissés  de  côté.  Les  altérations  de  l'appareil  génital  de  la  mère 
ne  suffisent  pas  à  entraîner  la  conviction  de  l'hérédité  para- 
sitaire. Rien  ne  prouve  que  le  placenta  n*a  pas  été  une  bar- 
rière suffisante  à  protéger  l'organisme  fœtal.  Dans  le  cas 
particulier,  il  était  pourtant  d'une  importance  primordiale 
de  procéder  à  son  examen. 

On  est  mal  fixé,  d'autre  part,  sur  la  nature  de  l'abcès  qui 
s'est  développé  sur  l'un  des  bras  de  l'enfant.  Etait-ce  un 
abcès  tuberculeux? 

L'âge  de  l'enfant  accentue  les  présomptions  contre  l'origine 
intra-utérine  de  la  tuberculose. 

On  ignore  d'ailleurs  si,  après  la  naissance,  l'enfant  est  resté 
auprès  de  sa  mère  et  n'a  pas  été  de  la  sorte  contagionné.  Dès 
lors,  il  n'y  aurait  pas  lieu  de  s'étonner,  comme  le  fait  Sim- 
monds, que  la  tuberculose  se  soit  localisée  primitivement  dans 
les  poumons  et  les  gangHons  bronchiques. 

50  Cas  de  Bonnet.  —  L'auteur  présente  les  pièces  d'un  nourrisson 
de  trois  mois,  mort  de  tuberculose. 
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Cet  enfanU  né  à  sept  mois,  entré  le  29  septembre  1897  à  la  Crèche, 
âgé  de  onze  jours,  pesait  seulement  1  700  grammes.  La  mère  avait  d'abord 
essayé  de  le  nourrir,  puis  Pavait  bientôt  mis  au  biberon.  A  la  Crèche,  il 
fut  nourri  au  sein  jusqu'aux  derniers  jours,  où  on  lui  redonna  le  biberon. 

Il  a  toujours  toussé. 

Au  début,  état  général  assez  bon  ;  il  prit  régulièrement  du  poids  pen- 
dant deux  mois  et  demi,  jusqu'en  décembre,  puis  diminution  progressive 
jusqu'à  la  mort  survenue  le  16  janvier.  Pendant  cette  deuxième  période 
de  déperdition  de  poids,  il  toussait  davantage,  présentait  de  la  fièvre  et 
de  la  diarrhée. 

Autopsie  de  V enfant,  —  Les  deux  poumons  sont  criblés  de  tubercules 
caséeux,  situés  dans  un  parenchyme  hépatisé.  —  Rien  au  cœur.  L'intestin 
présente  trois  à  quatre  ulcérations  sur  la  partie  toute  terminale  du  grêle, 
ulcérations  nettement  tuberculeuses.  Nombreux  ganglions  mésentériques 
et  caséeux,  dans  lesquels  se  trouvaient  des  bacilles.  Le  foie  est  graisseux 
avec  quelques  granulations.  —  Granulations  dans  la  rate  et  les  reins. 

Mère  morte  de  tuberculose  à  l' Hôtel-Dieu,  deux  mois  après  la  nais- 
sance de  l'enfant.  Il  sera  pris  ultérieurement  des  informations  sur  la  forme 
de  cette  tuberculose. 

Des  réserves  sérieuses  s'imposent  après  la  lecture  de  cette 
observation. 

L'état  de  la  mère  n'est  pas  suffisamment  précisé.  En  outre, 
aucun  détail  n'est  fourni  sur  le  placenta,  pas  plus  sur  ses 
modifications  macroscopiques  que  sur  les  altérations  fines 
qu'il  pouvait  présenter  ;  il  n'y  eut  ni  inoculation  ni  recherche 
des  bacilles. 

L'âge  de  l'enfant  vient  aussi  à  l'encontre  de  l'hypothèse 
de  tuberculose  congénitale.  Pendant  deux  mois  et  demi,  il  a 
paru  se  bien  porter,  faire  des  progrès,  et  ne  tomber  malade 
qu'après  cette  époque. 

11  a  pu  d'ailleurs  se  contagionner  de  bien  des  façons.  Dans 
les  dix  premiers  jours  de  son  existence,  il  est  resté  en  contact 
avec  ses  parents  ;  il  a  même  été,  durant  trois  ou  quatre  jours, 
nourri  au  sein  par  sa  mère,  et  l'on  sait  bien  à  l'heure  actuelle 
que  le  bacille  de  Koch  passe  quelquefois  dans  le  lait  des  femmes 
tuberculeuses.  L'existence  d'ulcérations  tuberculeuses  de  l'in- 
testin plaiderait  peut-être  en  faveur  de  la  contamination  de 
cette  nature. 

^^  Cas  de  Lyle.  —  Le  2  décembre  1899,  entrait  à  l'hôpital  Cincinnati 
dans  la  section  des  poitrinaires,  une  femme  de  trente  et  un  ans.  Deux  ans 
avant,  hémoptysie  abondante,  et  depuis  lors  toux  devenue  opiniâtre  et 
expectoration  abondante.  Ëtait  enceinte  probablement  de  sept  mois. 

Examen,  —  Percussion  :  à  droite,  en  avant,  résonance  tympanique  au- 
dessus  de  la  cinquième  côte,  obscurité  au-dessous  ;  à  droite,  en  arrière,  réso- 
nance tympanique  au-dessus  de  la  quatrième  côte,  obscurité  au-dessous  ;  à 
gauche,  en  avant,  matité  surtoute  l'étendue  ;  àgauche,  en  arrière,  de  même. — 
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Auscultation  :  Pectoriloquie,  souffle  caverneux  et  râles  autour  de  l'aire 
tympanique.  Souffle  bronchique  dans  le  reste  de  l'étendue.  —  Le  15  dé- 
cembre, naissance  d'un  enfant.  La  mère  resta  dans  un  état  de  somnolence 
jusqu'à  sa  mort,  le  17  décembre.  L'autopsie  montra  la  plèvre  épaissie, 
adhérente  aux  deux  poumons,  les  lobes  supérieurs  et  moyen  droit  remplis 
de  cavités.  Petit  intestin  ulcéré.  Utérus  d'apparence  normale. 

Le  placenta  ne  présentait  pas  d'altérations  pathologiques. 

\J enfant  pesait  à  la  naissance  3  livres  et  demie.  Son  poids  augmenta 
jusqu'à  5  livres,  lentement,  durant  les  huit  premières  semaines  et  di- 
minua ensuite  à  4  livres  et  demie  peu  de  jours  avant  la  mort.  La  tempéra- 
ture se  tint  au-dessous  de  la  normale  pendant  les  quatre  premières 
semaines.  Pendant  douze  jours,  elle  s'éleva  un  peu  au-dessus  de  la  nor- 
male et  fut  suivie  d'hyperpyrexie,  qui  ne  s'abaissa  pas  jusqu'à  ce  que  les 
forces  vitales  aient  beaucoup  diminué  pendant  la  dernière  semaine  de 
la  vie  de  l'enfant. 

Comme  tous  les  enfants  nourris  artificiellement,  il  digérait  incomplè- 
tement par  moments,  et  les  selles  contenaient  du  lait  en  grumeaux  et  pré- 
sentaient une  teinte  verdâtre.  Il  eut  bon  appétit  jusqu'à  la  semaine  pré- 
cédant sa  mort,  mais  la  dernière  semaine  il  prit  sa  nourriture  avec  avidité. 

Autopsie.  —  Enfant  très  émacié.  Poumons  étaient  remplis  par  des 
myriades  de  tubercules  caséeux  dont  quelques-uns  étaient  coalescents. 
L'un  des  conglomérats  dans  le  poumon  gauche  avait  1  centimètre  de 
diamètre.  —  La  rate  et  le  foie  montraient  des  dépôts  aussi  nombreux 
que  dans  les  poumons  et  également  caséeux  ;  les  reins,  quelques  dépôts 
caséeux  réunis  dans  la  substance  corticale.  Les  ganglions  trachéo -bron- 
chiques étaient  très  tuméfiés.  Les  agglomérations  contenaient  des  bacilles 
de  Koch.  —  Les  ganglions  mésentériques  étaient  normaux. 

Cette  observation  mérite  d'être  discutée.  Lyle  avance  que 
l'abaissement  de  la  température  au-dessous  de  la  normale 
prouve  que  l'enfant  était  malade  dès  la  naissance.  C'est  une 
des  raisons  qui  lui  font  admettre  ici  la  transmission  hérédi- 
taire de  la  tuberculose.  Il  est  actuellement  bien  admis,  et  les 
auteurs  lyonnais,  notamment  le  professeur  Weill  et  le  D"^  Dau- 
vergne  ont  largement  contribué  à  établir  cette  notion,  que 
l'hypothermie  est  assez  souvent  constatée  dans  la  tuberculose 
infantile  précoce.  Mais  ce  n'est  pas  un  symptôme  pathogno- 
monique.  L'enfant  dont  il  est  ici  question  était  sans  doute 
un  débile,  voire  même  un  athrepsique,  puisqu'il  ne  pesait 
à  la  naissance  que  3  livres  et  demie. 

L'abondance  des  tubercules  ne  saurait  en  rien  impliquer 
leur  apparition  pendant  la  vie  intra-utérine.  L'enfant  était 
âgé  de  plus  de  huit  semaines,  et  cela  seul  impose  une  suspi- 
cion sérieuse  à  l'égard  de  l'hérédité  tuberculeuse  dont  il  aurait 
été  la  victime. 

Enfin  l'enfant  n'était  pas  entièrement  à  l'abri  de  la  conta- 
gion. Certes  on  le  gardait  loin  des  salles  d'hôpital  ;  mais  la 
contamination  n'a-t-elle  pu  se  iaire  pai'  le  lait?  Lyle,  pré- 
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voyant  l'objection,  insiste  sur  l'intégrité  de  l'intestin  et  des 
ganglions  mésentériques.  C'est  là  un  argument  de  bien  peu 
de  valeur,  si  l'on  accepte,—'  comme  on  a  tendance,  à  tort  ou 
à  raison,  à  l'admettre  actuellement, —  que  la  muqueuse  intes- 
tinale constitue  la  principale  porte  d'entrée  du  bacille  de 
Koch,  sans  présenter  toutefois  le  plus  souvent  des  altérations 
quelconques. 

Disons  enfin  que  le  placenta  paraissait  indemne  et  n'a  pas 
été  inoculé.  Pour  tous  ces  motifs,  nous  nous  croyons  autorisés 
à  mettre  fortement  en  doute  cette  observation. 

Les  cas  suivants  sont  plus  probants.  La  tuberculose  y  est 
peut-être  bien  congénitale,  mais  le  fait  n'est  pas  nettement 
démontré. 

V  Deuxième  cas  de  Nauwelaers.  —  Enfant  de  cinq  semaines  ; 
il  n'est  resté  que  trois  jours  dans  son  milieu  familial.  Autopsie  :  Dans  le 
poumon,  quelques  tubercules  en  voie  de  caséification  de  la  grosseur  d'une 
petite  groseille  et  quelques  rares  granulations  tuberculeuses.  Ganglions 
du  hile  intacts;  ganglions  mésentériques  hypertrophiés. 

Ce  qu'il  y  a  de  remarquable  dans  ce  cas-ci,  c'est  que  le  frère  jumeau, 
mort  quelques  jours  plus  tard,  ne  présentait  aucune  lésion  tuberculeuse. 

Mère  morte  peu  de  temps  après  l'accouchement,  succombant  à  une 
tuberculose  très  avancée. 

A  première  vue,  ce  cas  peut  paraître  assez  typique.  L'enfant 
n'avait  que  cinq  semaines,  et,  bien  qu'il  n'y  ait  eu  ni  inocula- 
tion, ni  recherche  du  bacille  de  Koch  ou  des  lésions  microsco- 
piques caractéristiques,  il  est  vraisemblable  que  le  nourrisson 
était  tuberculeux.  Reste  à  démontrer  l'hérédo-contagion. 
Malgré  l'intérêt  de  tout  premier  ordre  qui  s'attachait  à  l'exa- 
men du  placenta,  son  état  est  passé  sous  silence.  Il  est  en 
outre  extraordinaire  que  le  frère  jumeau  soit  resté.  comm« 
l'a  montré  l'autopsie,  indemne  de  toute  manifestation  tuber- 
culeuse. Assez  souvent,  en  effet,  en  cas  de  grossesse  gémellaire, 
le  placenta  est  unique.  S'il  en  était  ainsi  pour  l'observation 
de  Nauwelaers,  le  passage  des  bacilles  aurait  dû  se  produire 
dans  les  deux  cas. 

8®  Cas  de  Vesprémi.  —  j^n/anr  prématurée,  née  le  23  novembre  1903,  pe- 
sant 2  250  grammes  ;  dès  le  premier  jour  fut  nourrie  à  l'appareil  deSoxhlet. 
La  température  fut  depuis  la  naissance  toujours  sub-fébrile,  de  sorte  que 
pendant  la  vie  fut  soulevée  l'hypothèse  de  tuberculose.  Malgré  qu'elle 
prît  environ  200  grammes  de  lait,  elle  perdit  du  poids.  A  la  mort,  au 
bout  de  trente-sept  jours,  elle  pesait  1  625  grammes. 

Autopsie.  —Au  hile  hépatique,  nodosité  grosse  comme  une  noix,  consis- 
tant en  un  ganglion  presque  complètement  caséiflé,  au  centre  purulent. 

AnCH.  DE  MÊDEC.  DBS  B:iFA>Ti,   190^.  XI,    t? 
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Au  voisinage,  sur  le  péritoine,  tubercules  de  la  grosseur  d'une  tête  d'épingle. 
Sur  la  face  convexe  du  lobe  droit  du  foie,  nodosité  grosse  comme  une 
lentille,  jaune,  caséeuse,  consistante  ;  autour,  cinq  ou  six  tubercules. 
Dans  la  rate,  tubercules  fins,  gris.  Dans  les  poumons,  en  dehors  de  foyers 
de  bronchopneumonie  peu  importants,  tubercules  nombreux,  gros 
comme  des  grains  de  pavot,  quelques-uns  comme  des  grains  de  millet, 
paraissant  gris,  à  centre  caséifié. 

Bacilles  tuberculeux  dans  les  frottis  obtenus  avec  les  ganglions  du 
hile. 

L'examen  histologique  des  poumons,  du  foie  et  delà  rate,  donna  le  tableau 
habituel  de  la  tuberculose  miliaire.  Les  très  petits  tubercules  contenaient 
beaucoup  de  cellules  géantes  et,  proportionnellement,  montraient  peu  de 
traces  de  caséiflcation.  Les  glandes  mésentériques,  à  l'œil  nu,  normales, 
contenaient  aussi  un  ou  deux  tubercules  avec  un  commencement  de 
caséiflcation  et  des  cellules  géantes.  Dans  plusieurs  tubercules  existaient 
des  bacilles  typiques,  se  colorant  bien,  particulièrement  dans  ceux  des 
poumons,  des  glandes  mésentériques  et  de  la  rate. 

Mère,  à  son  entrée  à  la  Clinique  d'accouchements,  avait  des  signes 
physiques  certains  de  phtisie  pulmonaire  avec  bacilles  dans  les  crachats  ; 
fièvre  continue.  La  mort  survint  douze  jours  après  l'accouchement. 
Autopsie  :  Inflammation  caséeuse  des  poumons,  dans  leur  intérieur  de 
petites  cayernes  ;  à  l'épiglotte,  un  ulcère  profond  ;  caséiflcation  des 
ganglions  mésentériques  et  péribronchiques,  ulcères  tuberculeux  de 
l'intestin  et  tuberculose  miliaire  du  foie  et  de  la  rate.  L'utérus  ne  pré- 
sentait ni  à  l'œil  nu  ni  à  l'examen  microscopique  des  tubercules. 

Placenta  n'a  pas  été  examiné  avec  soin. 


On  peut  faire  à  cette  observation  plusieurs  critiques.  Pour 
affirmer  l'origine  intra-utérine  de  la  tuberculose  de  l'enfant, 
Vesprémi  se  base  sur  plusieurs  considérations.  11  fait  remar- 
quer, en  particulier,  les  bonnes  conditions  hygiéniques  dans 
lesquelles  se  trouvait  le  nouveau-né.  Élevé  dans  lin  milieu 
sain,  non  allaité  par  sa  mère,  nourri  au  Soxhlet,  il  devait 
éviter  ainsi  toute  contagion. 

D'autre  part,  l'enfant,  dès  sa  naissance,  portait  en  lui  le 
germe  de  la  maladie,  ce  dont  témoignent  là  courbe  de  la  tem- 
pérature toujours  sub-fébrile  et  la  perte  constante  de  poids. 
Ce  n'est  pas  là  un  fait  sans  réplique.  Si  l'on  admet  assez 
volontiers  aujourd'hui  que  la  tuberculose  des  parents  influe 
peu  sur  le  développement  des  nourrissons  placés  dans  les 
meilleures  conditions  hygiéniques,  c'est  là  une  règle  par  trop 
exclusive  et  qui  comporte  bien  des  exceptions.  Aussi,  du  fait 
d'une  perte  de  poids  progressive  depuis  la  naissance,  ne  doit-on 
pas  conclure,  sans  autres  preuves,  à  l'existence  d'une  tuber- 
culose héréditaire. 

Vesprémi  invoque  aussi  l'ancienneté  de  certaines  lésions, 
celle   du  ganglion  du  hile  hépatique    par  exemple.  C'est  là 
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un  argument  sans  valeur.  Plusieurs  exemples    ont   été   cités 
de  tuberculose  à  allure  rapide  chez  l'enfant. 

C.  —  Cas  positifs. 

Nous  n'en  reproduisons  que  six.  Encore  certains  d'entre 
eux  ne  sont-ils  pas  à  l'abri  de  toute  critique. 

V  Cas  de  Harbitz-Holst.  —  Ce  cas  concerne  un  enfant  de  trois 
semaines,  dont  le  père  était  et  est  encore  bien  portant  ;  dont  la  mère, 
âgée  de  vingt-six  ans  (trois  ans  auparavant,  elle  avait  eu  un  enfant 
actuellement  vivant  et  bien  portant)  se  mit  peu  de  temps  avant  la  gros- 
sesse à  dépérir.  Dans  le  premier  stade  de  la  grossesse,  elle  avait  eu  une 
pleurésie  sèche,  mais  elle  se  trouva  mieux  ensuite,  ne  toussa  plus,  et  il 
ne  se  présenta  aucun  soupçon  contre  l'existence  d'une  forme  sévère  de 
la  tuberculose.  Deux  ou  trois  semaines  après  la  naissance,  se  développèrent 
des  symptômes  d'une  pleurésie  abondante  qui  dura  deux  ou  trois  mois. 
Après  la  maladie,  elle  ne  put  se  remettre  (cette  affection  se  développa 
particulièrement  vite  consécutivement  à  une  coqueluche,  quatre  ou 
cinq  mois  avant  la  mort)  ;  puis  elle  mourut  un  an  après  la  naissance  de 
l'enfant. 

h* enfant,  né  en  avril  1891,  fut  bien  développé,  en  apparence  en  bonne 
santé  et  bien  nourri  ;  la  mère  le  nourrit.  Dans  les  deux  premières  semaines, 
l'enfant  parut  en  bonne  santé  ;  mais  alors  se  montrèrent  des  signes  de 
spasmes  glottiques,  et,  exactement  trois  semaines  après  la  naissance,  il 
mourut. 

Le  placenta  ne  fut  malheureusement  pas  examiné. 

U autopsie  fut  pratiquée  par  le  professeur  Holst.  Elle  mit  en  évidence  une 
tuberculose  étendue  avec  quantité  de  tubercules,  qui  étaient  disséminés 
dans  différents  organes,  spécialement  dans  les  poumons,  où  se  trouvaient 
de  grands  infiltrats  pneumoniques.  Au  microscope,  on  voit  dans  les 
préparations  des  poumons  une  pneumonie  étendue  avec  exsudât  riche 
en  cellules  et  en  fibrine  dans  les  alvéoles  ;  l'exsudat  montre  çà  et  là  des 
signes  d'une  nécrose  commençante.  En  outre  se  trouvent  dans  le  tissu 
pulmonaire  quelques  tubercules  isolés,  formés  principalement  de  cellules 
épithélioïdes  et  leucocytes,  et  un  centre  caséifié.  Partout,  dans  les  tuber- 
cules comme  dans  l'exsudat  pneumonique,  on  trouve  des  masses  énormes 
de  bacilles  tuberculeux. 

En  somme,  une  femme  atteinte  de  pleurésie  sèche  accouche 
d'un  enfant  qui  meurt  au  bout  de  trois  semaines  avec  des 
lésions  manifestement  tuberculeuses  assez  étendues.  Elle  est 
atteinte,  peu  de  temps  après  la  fin  de  la  grossesse,  d'une  pleu- 
résie abondante  et  succombe  un  an  plus  tard.  Bien  que  les 
détails  sur  l'état  de  la  mère  ne  soient  pas  complets,  on  a  toutes 
raisons  de  croire  que  les  phénomènes  pleuraux  qu'elle  a  pré- 
sentés relevaient  d'une  origine  bacillaire.  On  pourrait,  à  la 
rigueur,  prétendre  que  la  pleurésie  a  été  déterminée  par  un 
infarctus  dû  lui-même  à  une  embolie  d'origine  phlébitique. 
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Donc,  sur  ce  point,  renseignements  insuffisants,  mais  proba- 
bilité toutefois  de  la  nature  tuberculeuse  de  la  pleurésie. 

Ceci  étant  réglé,  il  est  permis  de  penser,  malgré  l'absence 
de  tout  examen  placentaire,  que  l'enfant  a  été  contagionné 
avant  la  naissance.  De  cela  témoigne  l'abondance  relative 
des  tubercules,  étant  donné  l'âge  de  l'enfant  (trois  semaines). 

Aussi,  après  avoir  fait  quelques  réserves  et  insisté  sur  les 
oublis  de  cette  observation,  la  ferons-nous  compter  au  nombre 
des  tuberculoses  congénitales. 

2®  Cas  de  Brindeau.  —  Enfant  provenant  des  débiles  de  la  maternité. 
Il  venait  du  dehors,  et  Ton  n'avait  aucun  renseignement  sur  la  mère.  Il 
parait  qu'elle  toussait  depuis  longtemps. 

Enfant  toujours  cyanose,  mourut  le  douzième  jour. 

Les  deux  poumons  se  montrèrent  farcis  de  noyaux  durs,  blanchâtres, 
ayant  fait  penser  d'abord  à  des  gommes  syphilitiques. 

Ces  nodules  se  retrouvent  dans  le  foie,  qui  paraissait  sain.  Ils  sont 
moins  nombreux,  plus  petits  et  à  mêmes  caractères  microscopiques. 

Au  Ziehl,  tissu  farci  de  bacilles. 

Comme  il  n'existait  aucun  foyer  tuberculeux  dans  le  ser- 
vice, Brindeau  admet  l'origine  congénitale  de  l'infection. 

Bien  que  cette  observation  soit  incomplète  à  de  nombreux 
points  de  vue  (état  de  la  mère,  du  placenta...),  nous  n'hésitons 
pas  pour  notre  part  à  nous  rallier  à  l'opinion  de  Brindeau. 
11  est  bien  certain,  en  effet,  que  des  lésions  tuberculeuses  aussi 
étendues  ne  peuvent  point  se  développer  en  quelques  jours. 
Cela  seul  suffit  à  faire  admettre  l'infection  pendant  la  vie 
intra-utérine. 

3^  Premier  cas  de  Hochsinger.  —  Anna  B...,  non  encore  âgée  de 
trois  semaines.  Mère  tuberculeuse.  Le  père  devint  syphilitique  peu  de  temps 
avant  le  mariage,  qui  date  de  neuf  ans.  L'enfant  qui  fait  l'objet  de  cette 
observation  est  le  septième  de  la  famille.  Trois  mois  après  sa  naissance, 
la  mère  mourut  de  tuberculose  pulmonaire. 

L'enfant  qui  fait  l'objet  de  cette  observation,  au  dire  de  sa  mère,  vint 
au  monde  après  une  grossesse  et  un  accouchement  normaux,  mais  chétif , 
maladif.  Dans  les  premiers  jours  de  la  vie,  il  toussait  et  il  dépérit.  Nez 
efTondré  depuis  la  naissance,  respiration  dyspnéique  depuis  le  début, 
ronflante.  Au  commencement  de  la  deuxième  semaine,  écoulement 
purulent  du  nez  ;  à  la  fin  de  la  deuxième  semaine,  apparut  un  exanthème 
bulleux  à  la  plante  des  pieds  et  aux  fesses. 

État  actuel,  —  Enfant  cachectique,  très  amaigri,  très  dyspnéique  et  un 
peu  cyanotique,  avec  respiration  nasale  ronflante.  Cils  et  sourcils  peu 
abondants.  Cheveux  très  peu  nombreux.  Aux  faces  palmaires  des  extré- 
mités supérieure  et  inférieure,  au  cou,  et  aussi  dispersées  sur  le  visage  et 
les  fesses,  existent  des  syphilides  papulo-pustuleuses.  Il  y  a  aussi  dans 
ces  régions  des  efflorescences  grosses  comme  l'ongle,  rouge  brun,  sensi- 
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blement  en  saillie,  bien  arrondies,  qui  présentent  en  leur  centre  soit  une 
gonfle  plate,  grosse  comme  un  pois,  soit  une  croûte  fauve  brun.  Après 
enlèvement  de  cette  croûte,  il  reste  une  érosion  sans  réaction,  jaune 
lardacée,  peu  humide,  arrondie,  qui  repose  sur  une  efllorescence  brun- 
cuivre  qui  a  évidemment  la  signification  d*une  papule.  Il  y  a,  en  outre,  sur 
le  tronc  et  sur  la  cuisse,  des  papules  plates,  arrondies,  en  grand  nombre. 

La  percussion  du  thorax  montre  à  gauche,  en  arrière  et  en  bas,  depuis 
la  pointe  de  Tomoplate  jusqu'à  la  base,  un  assourdissement  net  du  son. 
Dans  ce  point,  le  murmure  respiratoire  est  bronchique,  et  dans  tout  le 
reste  des  poumons  on  entend  d'ailleurs  un  murmure  très  rude  avec 
ronflements  et  râles  à  grosses  bulles. 

A  Texamen  de  l'abdomen,  on  trouve  une  rate  énorme  descendant 
jusqu'à  l'épine  iliaque  antéro-supérieure  et  dure.  Le  foie  est  sensiblement 
augmenté  de  volume  et  atteint  en  bas  une  ligne  passant  à  quatre  travers 
de  doigt  au-dessous  de  l'ombilic  ;  la  surface  en  est  lisse  et  le  bord  mou. 

Nous  posons  le  diagnostic  de  syphilides  papulo -pustuleuses  et  de  syphilis 
du  poumon  et  des  viscères  abdominaux,  et  nous  ordonnons  des  onctions 
avec  de  l'onguent  mercuriel. 

Après  quatre  jours,  nous  voyons  de  nouveau  l'enfant.  Il  y  a  régression 
des  symptômes  cutanés,  en  particulier  dessèchement  des  gonfles  de 
pemphigus  et,  par  endroits,  disparition  des  croûtes.  Le  foie  et  la  rate 
ne  sont  pas  modifiés,  mais  dans  les  poumons,  au  contraire,  il  y  a  aug- 
mentation de  la  dyspnée  et  apparition  d'une  cyanose  très  marquée. 
Température  :  37«,2. 

Quatre  jours  plus  tard,  l'enfant  est  très  abattu  et  très  cyanose  ;  dyspnée 
très  marquée,  mais  sans  fièvre,  et  dans  toute  la  moitié  gauche  du  thorax 
le  son  est  plus  sourd  qu'à  droite,  mais  on  ne  trouve  de  la  matité  complète 
que  dans  la  partie  inférieure  de  la  région  thoracique  gauche,  en  arrière. 
Il  y  a  là  aussi  une  respiration  bronchique  nette,  et,  dans  les  deux  poumons, 
des  râles  à  petites  bulles  et  un  murmure  rude  partout.  Pas  de  modifi- 
cation des  manifestations  cutanées  et  viscérales  depuis  le  dernier  examen. 

Dans  les  jours  suivants,  perte  des  forces  rapide  et  progressive  ;  la 
dyspnée  s'accrut,  et  l'enfant  amaigri,  à  l'état  de  squelette,  mourut  le 
trente  et  unième  jour  de  sa  vie. 

Autopsie.  —  Les  organes  sont  infiltrés  de  tuberculose  à  un  très  haut 
degré.  Les  deux  poumons  sont  parsemés  d'un  nombre  considérable  de 
nodules  de  la  grosseur  d'une  lentille  à  une  noix,  de  coloration  allant  du 
jaune  au  gris  rose,  et  dans  le  lobe  moyen  se  trouve  un  nodule  caséeux 
gros  comme  un  œuf  de  poule.  —  Le  foie  est  énormément  augmenté  de 
volume.  On  voit  à  travers  la  capsule  de  nombreuses  portions  jaune  clair. 
Le  lobe  gauche  est  presque  complètement  remplacé  par  un  nodule  caséeux. 
Dans  le  reste  du  parenchyme  existent  de  très  nombreuses  nodosités 
de  volume  très  différents.  Même  aspect  de  la  rate,  très  augmentée  de 
volume.  Il  y  a  un  gros  nodule  dans  la  moitié  inférieure  de  la  rate  et  de 
nombreux  plus  petits  dans  le  tissu  splénique.  Petits  nodules  submi- 
liaires  dans  le  parenchyme  rénal,  le  péricarde  et  le  péritoine. 

Les  ganglions  bronchiques  et  mésentériques  sont  très  gros,  beaucoup 
caséifiés. 

HochsingeB  fait  suivre  son  observation  de  quelques  com- 
mentaires. Après  avoir  rappelé  que  le  cas  en  question  fut  rap- 
porté à  une  société  de  Vienne  comme  exemple  d'hérédo- 
syphilis,  il  dit  que  la  tuberculose  fut  reconnue  grâce  à  l'examen 
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microscopique,  qui  montra  des  tubercules  lymphoïdes  avec 
cellules  géantes  et  permit  de  constater  la  présence  de  bacilles 
de  Koch  dans  tous  les  produits  nodulaires. 

Cette  observation  n'offre  pas  toutes  les  garanties  désirables 
pour  être  classée  parmi  les  faits  de  tuberculose  congénitale  ; 
le  placenta  n'a  été  soumis  à  aucune  recherche.  Néanmoins  il 
s'agit  sans  conteste  d'un  cas  positif.  L'âge  peu  avancé  de 
l'enfant,  le  début  des  troubles  morbides  dès  la  naissance,  la 
multiplicité  des  lésions,  enfin  l'état  de  la  mère  plaident  en  ce 
sens. 

Un  point  reste  en  suspens.  Ne  s'agisssait-il  pas  d'une  infec- 
tion héréditaire  mixte,  à  la  fois  syphilitique  et  tuberculeuse  ? 

4"  Deuxième  cas  d*Hochsinger.  —  Victoria  S,..,  âgée  de  trois  se- 
maines et  demie,  fut  conduite,  le  3  janvier  1891,  à  Tlnstitut  des  Enfants- 
Malades,  par  sa  mère,  de  qui  nous  avions  déjà  traité  auparavant  trois 
nourrissons  hérédo-syphili tiques  dans  les  années  1887,  1888  et  1890. 
Au  premier  aspect,  Tenfant  se  présentait  bien  comme  une  hérédo-syphi- 
liUque.  Au  reste,  elle  ofTrait  l'état  suivant  :  très  pâle,  jaune  pâle,  le  nez 
enfoncé  ;  la  pression  sur  l'aile  du  nez  faisait  évacuer  par  les  orifices  nasaux 
une  sécrétion  purulente.  La  respiration  était  ronflante.  En  bas  et  en 
arrière  du  thorax  et  sur  une  partie  de  Tabdomen,  la  peau  est  recouverte 
d'efflorescences  papuleuses,  de  la  grosseur  d'une  lentille  à  un  kreutzer, 
brun  cuivré,  légèrement  saillantes  au-dessus  de  la  peau,  à  contours  nets, 
par  endroits  serpigineuses  et  confluentes,  et  qui,  en  de  nombreuses  places, 
sont  flasques  et  se  recouvrent  de  bulles  pourvues  d'un  contenu  trouble. 
Quelques  bulles  éclatent  et  sèchent,  et  la  surface  devient  alors  comme 
passée  au  vernis.  Il  existe  des  bulles  isolées  au  dos  et  aux  cuisses.  La  peau 
de  la  plante  des  pieds,  rouge  brunâtre,  infiltrée,  brillante,  comme  laquée, 
est  recouverte  de  beaucoup  de  bulles... 

Les  phalanges  du  fond  des  deux  index  sont  épaissies  :  dactylite  syphi- 
litique. 

A  gauche,  en  arrière  et  en  bas,  existe  de  la  matité  à  la  percussion  et  une 
respiration  bronchique.  La  température  est  normale.  La  rate,  normale. 
Le  foie  augmenté  de  volume. 

Nous  posons  ici,  en  présence  de  la  syphilis  manifeste  de  l'enfant,  le 
diagnostic  de  pneumonie  syphilitique. 

Cinq  jours  plus  tard,  nous  vîmes  de  nouveau  l'enfant,  qui  fut  traité 
par  du  protoïodure  de  mercure.  Il  s'était  développé  plusieurs  nouvelles 
gonfles  au  dos  et  à  la  paume  des  mains.  La  matité  du  poumon  avait  encore 
augmenté,  l'enfant  paraissait  chétif,  était  dyspnéique  et  légèrement 
cyanose.  Je  présentai  l'enfant  à  la  séance  de  la  Société  dermatologique 
de  Vienne,  le  14  janvier  1891;  je  montrai  le  pemphigus  syphilitique  et 
les  manifestations  cliniques  de  l'atTection  pulmonaire  avec  respiration 
bronchique,  râles,  matité  intense  au  poumon  droit,  l'élévation  de  tempé- 
rature manquant  entièrement,  et  je  motivai  ainsi  le  diagnostic  de  pneu- 
monie syphilitique.  Deux  jours  après  survint  la  mort  de  l'enfant,  à  son 
trente-huitième  four  d'existence. 

Autopsie.  —  Nous  trouvâmes  une  infiltration  homogène  gris  blanchâtre 
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du  tissu  pulmonaire,  s'étendant  à  tout  le  lobe  gauche.  Ce  dernier  était 
entièrement  vide  d'air  et  uniformément  infiltré.  Dans  le  domaine  du  lobe 
supérieur  et  du  poumon  droit  étaient  des  phénomènes  de  bronchite  aiguë. 
Catarrhe  des  muqueuses  lar y ngo -trachéales.  Léger  gonflement  des 
ganglions  bronchiques  et  médiastinaux  sans  caséification  appréciable. 

Foie  hypertrophié,  pléthorique,  brun  foncé,  de  consistance  augmentée, 
à  bord  mousse. 

Des  morceaux  du  tissu  pulmonaire  infiltré  et  du  foie  furent  placés  dans 
Talcool  absolu  pour  Texamen  histologique.  Ici  aussi  l'examen  microsco- 
pique montra  que  l'affection  pulmonaire  n'était  pas  syphilitique,  mais 
tuberculeuse.  On  trouva  l'image  histologique  de  la  péribronchite  et  de 
la  périartérite  tuberculeuse  confluente  avec  des  bacilles  tuberculeux 
caractéristiques.  Dans  le  foie,  on  constatait  l'image  claire  et  manifeste 
d'une  granulation  syphilitique  interstitielle  récente,  à  côté  de  laquelle  se 
trouvait  une  infiltration  graisseuse  des  cellules  hépatiques.  Pas  trace  de 
lésions  tuberculeuses  dans  cet  organe. 

Dans  ce  cas,  donc,  le  poumon  était  le  seul  organe  atteint  d^  tubercu- 
lose. ] 

En  ce  qui  concerne  l'état  de  santé  des  parents,  je  ne  pus  trouver  aucune 
indication  convenable...  La  mère  paraissait  tout  à  fait  bien  portante. 
Nous  n'avions  jamais  connu  le  père.  Aussi  je  ne  pouvais  pas  dire,  après 
coup,  si  le  père  et  la  mère  étaient  atteints  de  tuberculose  ou  en  avaient 
été  atteints. 


En  somme,  ici  comme  dans  l'observation  précédente,  on 
se  trouve  en  présence  d'un  cas  d'infection  mixte,  à  la  fois 
syphilitique  et  tuberculeuse.  Là-dessus,  il  ne  saurait  y  avoir 
aucun  doute.  Mais  ce  que  l'on  peut  se  demander,  c'est  si 
l'envahissement  pulmonaire  par  le  bacille  de  Koch  n'a  pas 
été  postérieur  à  la  naissance.  Il  est  difficile  de  préciser  ce 
point  de  détail,  en  raison  du  manque  de  renseignements  sur 
l'état  du  père,  et  de  la  mère,  du  placenta.  Néanmoins,  tout 
en  faisant  quelques  réserves,  nous  admettons  qu'il  s'agit 
d'un  fait  d'hérédo-contagion  tuberculeuse,  l'enfant  étant 
mort  à  un  âge  encore  peu  avancé. 

Hochsinger,  dans  le  même  chapitre  de  son  traité,  rapporte 
encore  une  autre  observation  que  nous  ne  reproduisons  pas, 
car  on  ne  peut  en  faire  état  pour  la  tuberculose  congénitale. 
La  mort  de  l'enfant  survint,  en  effet,  à  seize  semaines,  et  des 
signes  nets  n'étaient  apparus  qu'à  la  onzième  semaine.  Il 
s'agit  là  plutôt  d'une  tuberculose  acquise  précoce. 

De  même,  nous  n'attacherons  aucune  valeur  à  un  autre 
exemple  qu'il  publie  d'un  enfant  qui  mourut  à  la  onzième 
semaine  avec  de  l'infiltration  pulmonaire  et  de  la  carie  osseuse, 
car  il  fut  impossible  de  procéder  à  la  vérification  nécropsique, 
et  l'enfant  était  un  hérédo-syphilitique. 
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5<5  Cas  de  Wollstein.  —  Une  femme  mourut  dans  Thôpital  de  Lying 
d'une  tuberculose  avancée,  six  jours  après  la  naissance  d'un  enfant  mâle, 
dans  le  huitième  mois  de  la  grossesse. 

Le  placenta  présentait  un  espace  triangulaire  à  base  dans  le  bord  du 
placenta,  à  sommet  près  de  l'insertion  du  cordon,  qui  était  jaune,  de  con- 
sistance dure  et  paraissait  caséeux.  Il  y  avait  deux  petits  tubercules 
jaunes  dans  un  autre  cotylédon,  des  nodules  grisâtres  nombreux  sous 
la  surface,  mais  qui  ne  semblaient  pas  être  des  tubercules  miliaires. 
L'existence  de  bacilles  tuberculeux  fut  mise  en  évidence.  A  l'examen 
microscopique  des  coupes  placentaires,  la  membrane  choriale  fut  trouvée 
contenir  des  foyers  nécrosés,  dans  lesquels  les  fragments  nucléaires 
étaient  nombreux  et  peu  de  cellules  restées  saines.  La  portion  centrale 
de  ces  surfaces  ressemblait  à  une  matière  caséeuse,  et  les  cellules  géantes 
en  petit  nombre  étaient  trouvées  au  bord  du  centre  caséeux.  Quelques 
villosités  contenaient  des  tubercules  caséeux  dans  leur  stroma.  Les  points 
tuberculeux  étaient  franchement  distincts  des  petits  infarctus  blancs  qui 
étaient  rar£s  dans  les  coupes.  Des  bacilles  tuberculeux  furent  trouvés  dans 
les  tubercules  choriaux,  dans  les  masses  caséeuses  des  villosités,  dans  les 
espaces  libres  entre  les  villosités  et  dans  les  thrombus. 

Le  liquide  amniotique  n'a  pas  été  inoculé. 
•  Le  cordon  ombilical  ne  montrait  des  lésions  tuberculeuses  ni  à  l'examen 
macroscopique  ni  microscopique.  Aucun  bacille  ne  fut  trouvé  dans  les 
vaisseaux  sur  les  coupes  du  cordon  ombilical. 

L'autopsie  ne  fut  pas  permise. 

L'utérus  retiré  par  voie  vaginale  avait  sa  surface  péritonéale  recouverte 
de  tubercules  jeunes  en  grand  nombre.  A  l'ouverture  de  l'organe,  on 
aperçoit  du  tissu  placentaire  en  apparence  nécrosique,  peu  adhérent  ; 
au-dessous  de  lui,  points  caséeux  variant  de  1  à  5  centimètres  de 
diamètre. 

Ovaires  et  trompes  normaux. 

Bacilles  tuberculeux  en  grand  nombre  dans  l'endometrium. 

L'examen  microscopique  de  l'utérus  montra  que,  sur  certains  points, 
la  dégénérescence  caséeuse  avait  pénétré  dans  le  muscle  à  des  profondeurs 
irrégulières,  et  l'on  voyait  plusieurs  tubercules  avec  des  centres  caséeux 
à  quelque  distance  de  l'endometrium  utérin.  Les  bacilles  tuberculeux 
furent  trouvés  dans  les  places  caséeuses  et  aussi  dans  les  sinus  déciduaux, 
lesquels  n'étaient  pas  adjacents  aux  masses  caséeuses. 

Autopsie  de  Venfant,  —  L'enfant,  mâle,  vécut  dix-neuf  jours.  A  l'au- 
topsie, on  ne  constata  pas  de  lésions  cutanées.  Le  moignon  du  cordon 
flétri  était  encore  adhérent.  Cerveau  :  ni  hémorragie,  ni  tuberculose  ; 
ventricules  normaux.  Cœur  :  rien  d'anormal.  Poumons  :  ni  pleurésie, 
ni  atélectasie  :  quelques  petits  points  bronchopneumoniques  sont  trouvés 
à  la  fois  dans  les  lobes  supérieur  et  inférieur  ;  dans  le  lobe  supérieur  droit, 
près  du  bord  postérieur,  deux  petits  tubercules,  chacun  de  3  millimètres 
de  diamètre.  Pas  d'autres  tubercules  présents.  Les  ganglions  bronchiques 
n'étaient  pas  augmentés  de  volume,  de  couleur  rouge.  Rate  :  à  la  surface 
et  dans  le  parenchyme,  points  gris  resseipblant  à  des  tubercules  miliaires. 
Foie  :  modérément  gros  et  peu  congestionné  ;  quelques  tubercules  à  la 
surface  et  à  travers  les  lobules  ;  tubercule  caséeux  sur  le  lobe  droit.  Pas 
de  ganglions  lymphatiques  dans  le  hile.  Estomac  normal.  Intestin  :  la 
muqueuse  du  côlon  et  de  l'iléon  était  congestionnée  ;  les  plaques  de  Peyer 
et  les  follicules  solitaires  étaient  gonflés,  mais  non  ulcérés.  Les  ganglions 
mésentériques  étaient  élargis,  mais  non  caséeux.  Le  péritoine  ne  contenait 
pas  de  liquide.  Le  mésentère  était  rempli  de  petits  gangUons  gris  sur  le 
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trajet  des  vaisseaux  lymphatiques  et  paraissant  tuberculeux.  Reins  : 
quatre  ou  cinq  tubercules.  Pas  d'autres  lésions. 

Diagnostic  anatomique,  —  Tuberculose  miliaire  aiguë  des  poumons, 
du  foie,  de  la  rate,  du  rein,  du  mésentère.  Bronchopneumonie.  Hyper- 
plasie  des  ganglions  lymphatiques. 

Examen  microscopique  :  Poumons.  —  Tubercules  avec  centre  caséeux 
et  entourés  par  un  cercle  de  mononucléaires,  mais  pas  de  cellules  géantes 
autour  des  petits  vaisseaux  sanguins.  Rate  :  Pas  de  tubercules  dans  les 
coupes.  Foie  :  Tubercules  petits  et  cellules  géantes,  situées  sur  la  péri- 
phérie des  lobules  autour  des  vaisseaux  portaux.  Reins  :  Dans  la  zone 
corticale,  autour  des  vaisseaux  sanguins,  deux  tubercules.  Ganglions 
mésentériques  :  montraient  une  hyperplasie  de  leurs  cellules  lymphoïdes 
et  des  cellules  des  sinus  ;  mais  pas  de  tuberculose.  Pas  de  bacilles  dans 
les  coupes.  Côlon  :  Glandes  normales.  Pas  de  tuberculose. 

Bacilles.  —  Recherche  négative  dans  le  sang  du  cœur  et  de  la  veine 
ombilicale.  Dans  le  foie,  quelques  bacilles. 

Inoculation,  —  Le  suc  d'une  portion  du  lobe  droit  du  foie  fut  inoculé 
à  un  cobaye.  Un  nodule  apparut  sur  le  point  d'inoculation.  Au  trente- 
cinquième  jour,  l'animal  fut  sacrifié.  Le  nodule  de  l'aine  avait  un  centre 
caséeux  et  montrait  beaucoup  de  bacilles  tuberculeux.  De  plus  petits 
tubercules  furent  trouvés  sur  le  péritoine  pariétal.  La  rate  est  grosse  et 
couverte  de  tubercules  caséeux.  Le  foie  contenait  plusieurs  tubercules 
gris.  Rien  dans  les  autres  viscères.  Les  coupes  du  foie  et  de  la  rate  con- 
firmèrent la  présence  de  tubercules,  et  de  plus  on  note  des  bacilles  de 
Koch. 

Cette  observatioii  est  bien  plus  démonstrative  que  les  précé- 
dentes. La  mère  était  une  tuberculeuse  avérée.  L'opposition 
à  l'autopsie  ne  permit  pas  de  se  rendre  un  compte  exact  de 
l'état  des  divers  viscères,  mais  par  voie  vaginale  l'utérus 
fut  extirpé  :  il  offrait  dans  sa  masse,  comme  sur  son  revête- 
ment péritonéal,  des  tubercules  typiques.  Il  en  était  de  même 
pour  le  placenta,  et  l'étude  des  coupes  de  l'un  et  l'autre  organe 
révéla  pour  tous  deux  les  altérations  histologiques  et  les  bacilles 
spécifiques. 

La  tuberculose  de  l'enfant  fut  établie  à  la  fois  par  l'examen 
nécropsique,  les  coupes,  la  recherche  des  bacilles,  l'inocula- 
tion aux  cobayes. 

En  somme,  on  ne  peut  reprocher  rien  de  bien  sérieux  à 
cette  observation.  Elle  constitue  certainement  un  des  exemples 
les  plus  typiques  de  tuberculose  héréditaire. 

6<>  Cas  de  Auché  et  Ghambrelent.  —  Femme  de  quarante  ans, 
entrée  à  Thôpital  le  31  mai  1897.  A  eu  trois  enfants  ;  tous  sont  bien  por- 
tants. Réglée  une  quinzaine  de  jours  avant  son  entrée  à  T hôpital,  la 
malade  n'a  plus  vu  revenir  ses  menstrues.  Tousse  et  crache  un  peu. 

Le  10  novembre,  état  général  mauvais.  Perte  complète  des  forces. 
Toux  très  fréquente.  Expectoration  muco-purulente.  Dyspnée.  Signes 
de  ramollissement  au  sommet  droit,  d'infiltration  au  sommet  gauche. 
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Quelques  vomissements,  un  peu  de  diarrhée,  gros  foie.  Malade  enceinte 
depuis  un  peu  plus  de  cinq  mois.  Fièvre  vespérale.  Dans  les  jours  qui 
suivent,  les  lésions  de  tuberculose  s'aggravent  rapidement;  des  cavernes 
se  forment,  la  fièvre  persiste,  la  cachexie  arrive  rapidement.  Accouche 
spontanément  d'un  enfant  vivant  le  8  décembre  1897.  La  mère  succombe 
le  11  décembre. 

Autopsie  faite  le  13.  Les  deux  poumons  présentent  à  peu  près  le  même 
aspect  :  cavernes  du  volume  d'un  œuf  de  pigeon  à  celui  d'un  œuf  de  poule 
dans  le  lobe  supérieur  des  deux  côtés  et  le  lobe  moyen  droit.  Cavernules 
et  tubercules  caséeux  volumineux  dans  l'intervalle  des  grosses  cavernes 
et  dans  la  moitié  supérieure  des  lobes  inférieurs  droit  et  gauche.  Granu- 
lations jaunes  et  grises  disséminées  un  peu  partout.  Dans  le  foie,  en  quatre 
ou  cinq  points,  granulations  jaunâtres  pâles  de  nature  tuberculeuse, 
mesurant  de  2  à  4  millimètres  de  diamètre.  On  trouve,  disséminées  un  peu 
partout,  un  grand  nombre  de  granulations  jaunâtres.  Très  nombreuses 
ulcérations  tuberculeuses  sur  toute  l'extrémité  inférieure  de  l'intestin 
grêle.  Ganglions  mésentériques  volumineux,  parfois  caséeux.  Dans  les 
reins,  quelques  granulations  jaunâtres  dans  l'épaisseur  de  la  substance 
corticale. 

V examen  microscopique  démontre,  outre  les  lésions  histologiques  vul- 
gaires de  la  tuberculose,  l'existence  d'un  grand  nombre  de  bacilles  tuber- 
culeux dans  les  poumons,  dans  les  tubercules  du  foie,  des  reins,  de  la 
rate,  et  au  niveau  des  ulcérations  intestinales. 

Enfant  du  sexe  féminin  est  placée  dans  une  couveuse.  A  sa  naissance, 
elle  pesait  1  250  grammes  ;  le  1«'  janvier,  1  175.  Elle  meurt  le  4  janvier 
sans  avoir  présenté  la  veille  aucun  symptôme  pouvant  attirer  plus  spécia- 
lement l'attention,  et  notamment  sans  dyspnée. 

Autopsie  faite  le  5  janvier.  Le  péritoine  contient  une  très  faible  quantité 
de  liquide  légèrement  louche,  mais  pas  de  granulations  tuberculeuses. 
Les  ganglions  mésentériques  sont  un  peu  volumineux  et  d'aspect  caséeux. 
Le  tube  digestif  est  tout  à  fait  intact  :  pas  de  granulations  tuberculeuses  ; 
pas  d'ulcérations  intestinales. 

Foie  :  A  la  surface,  semis  très  abondant  de  grains  jaunâtres,  les  uns 
véritablement  punctiformes,  les  autres  un  peu  plus  étendus  et  mesurant 
de  1  à  2  millimètres  de  diamètre.  Au  milieu  d'eux  se  trouvent  quelques 
granulations  jaunes,  arrondies,  peu  ou  pas  saillantes,  de  3  à  4  milli- 
mètres de  diamètre.  La  coupe  de  l'organe  présente  partout  un  aspect 
identique,  avec  cette  différence  cependant  que  quelques  granulations 
tuberculeuses  sont  plus  volumineuses  et  mesurent  de  4  à  5  millimètres 
de  diamètre.  Les  ganglions  du  hile  sont  très  hypertrophiés  et  d'aspect 
caséeux. 

Bâte  :  Littéralement  farcie  de  granulations  punctiformes  confluentes 
ou  laissant  parfois  entre  elles  l'espace  de  1  à  2  millimètres.  Elles  sont 
jaunâtres,  arrondies,  peu  ou  pas  saillantes.  Sur  la  coupe,  même  confluence 
des  granulations. 

Poumons  :  Des  granulations  tuberculeuses  grises,  transparentes,  arron- 
dies, sont  disséminées  dans  les  deux  poumons  en  nombre  très  peu  consi- 
dérable, relativement  à  la  confluence  des  tubercules  du  foie  et  de  la  rate. 
De  plus,  leur  couleur  est  grisâtre,  contrairement  à  ceux  du  foie  et  de  la 
rate,  qui  sont  jaunâtres,  quelquefois  franchement  jaunes,  qui,  par  consé- 
quent, ont  déjà  subi  le  processus  de  caséification.  Ganglions  bronchiques 
tuberculeux. 

ReinSf  cœur,  utérus,  trompes,  ovaires  :  pas  de  lésions  macroscopiques. 

Système  nerveux  :  pas  de  lésions  visibles  à  l'œil  nu. 
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Inoculations  sous-cutanées  de  trois  lapins  avec  des  fragments  de  foie,  de 
rate  et  de  poumons. 

Examen  microscopique,  —  Foie  :  Tubercules  excessivement  nombreux. 
Les  granulations  sont  situées  soit  à  la  périphérie  du  lobule,  soit  dans 
le  lobule,  mais  exceptionnellement  dans  son  centre.  Leur  volume  est  des 
plus  variables.  Quelques  cellules  épithélioïdes  contiennent  deux  et  trois 
noyaux,  mais  nulle  part,  soit  dans  les  tubercules  non  caséifiés,  soit  dans 
les  tubercules  caséeux,  on  ne  trouve  de  cellules  géantes  proprement 
dites.  Les  tubercules  non  caséiAés  renferment  un  très  grand  nombre  de 
bacilles  ;  mais,  dans  les  granulations  caséeuses,  leur  abondance  est  prodi- 
gieuse. 

Rate  :  Les  tubercules  sont  tous  ou  presque  tous  caséifiés  à  leur  centre. 
Ils  contiennent  la  môme  quantité  de  bacilles  que  ceux  du  foie. 

Reins  :  Granulations    tuberculeuses    dans    la    substance   corticale. 

Poumons  :  Les  granulations  tuberculeuses  sont  très  espacées. 

La  quantité  de  bacilles  tuberculeux  contenus  dans  ces  lésions  est  aussi 
grande  que  dans  le  foie  et  dans  la  rate. 

Cœur  :  Sur  le  trajet  des  gros  vaisseaux,  dans  la  concavité  de  la  crosse 
de  Taorte,  se  trouve  sur  la  coupe  un  petit  ganglion  lymphatique  tuber- 
culeux, avec  très  nombreux  bacilles  tuberculeux. 

A  l'extrémité  inférieure  du  ventricule  droit  fait  saillie  une  petite  granu-^ 
lation  tuberculeuse. 

Placenta  :  Dans  les  préparations  histologiques  du  placenta,  faites 
dans  des  points  très  différents,  on  trouve  un  assez  grand  nombre  de  gra- 
nulations  tuberculeuses,  les  unes  non  caséifiées,  les  autres  caséeuses  dans 
ieur  centre.  Dans  les  masses  tuberculeuses  sont  englobées  des  villosités 
choriales,  quelquefois  peu  altérées,  d'autres  fois  très  modifiées  et  perdues 
dans  les  portions  caséeuses  des  tubercules.  On  y  voit  quelques  cellules 
géantes.  Les  bacilles  de  Koch  y  sont  nombreux,  mais  leur  abondance  est 
loin  d'être  comparable  à  celle  des  lésions  de  l'enfant.  - 

Inoculations,  —  Trois  lapins,  inoculés  avec  des  fragments  de  foie,  de 
rate,  de  poumon,  meurent  de  tuberculose  généralisée  avec  nombreux 
bacilles  dans  les  lésions. 

L'inoculation  d'un  fragment  de  placenta  au  cobaye  provoque  un 
chancre  d'inoculation,  une  grosse  masse  ganglionnaire  dans  l'aine  corres- 
pondante, des  ganglions  du  volume  d'un  petit  pois  dans  les  creux  axil- 
laires  et  dans  l'aine  du  côté  opposé  à  l'inoculation.  La  rate  est  très  aug- 
mentée de  volume  et  contient  de  très  nombreux  tubercules  caséeux. 
Dans  le  foie  sont  disséminés  de  nombreux  tubercules  jaune  caséeux. 
Dans  les  poumons  existent  de  très  nombreux  tubercules  gris  semi-transpa- 
rents et  quelques  tubercules  jaunes.  Nombreux  bacilles  dans  toutes  ces 
lésions. 

Deux  centimètres  cubes  du  sang  du  cordon  sont  injectés  dans  la  cavité 
péritonéale  d'un  cobaye,  le  8  décembre  1897.  Il  meurt  le  29  octobre  1898. 
A  son  autopsie,  on  trouve  de  la  tuberculose  péritonéale,  de  la  tuberculose 
des  ganglions  mésentériques,  de  la  tuberculose  caséeuse  du  foie,  de  la 
rate  et  des  poumons.  Toutes  ces  lésions  contiennent  des  bacilles  d& 
Koch. 

Cette  observation,  sans  conteste  la  meilleure  qui  ait  été 
publiée,  mérite  d'être  citée  pour  sa  rigueur  scientifique  et  la 
multiplicité  des  recherches  auxquelles  se  sont  livrés  les  au- 
teurs. 
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VI 

Ainsi,  depuis  la  thèse  de  Kiiss,  ont  été  publiés  18  cas  de 
tuberculose  congénitale.  Deux,  que  nous  '  avons  acceptés 
comme  positifs,  se  rattachent  à  la  catégorie  des  observations 
sans  lésions.  Des  16  autres,  nous  en  avons  éliminé  2;  nous 
en  avons  mis  en  doute  8,  pour  ne  faire  entrer  en  définitive 
en  ligne  de  compte  que  six  observations  :  donc  huit  en  tout. 

On  nous  accusera  peut-être  d'un  rigorisme  excessif.  Il  n'est 
pas  douteux  que  nous  nous  sommes  montrés  plus,  sévères 
que  Georges  Kûss  lui-même,  et,  pour  notre  part,  nous  classe- 
rons dans  les  faits  douteux  plusieurs  des  observations  qu'il 
considère  comme  probantes.  Ne  voulant  pas  nous  borner  à 
des  affirmations  sans  preuves,  nous  croyons  utile  de  les  rap- 
porter ici  et  de  les  discuter.  Plusieurs,  —  bien  qu'il  s'agisse 
vraisemblablement  de  tuberculose  congénitale,  —  n'entraînent 
pas  une  conviction  absolue.  Tels  sont  ceux  de  Berti,  de  Merkel, 
de  Nuremberg,  de  Sarwey,  Baumgarten  et  RolofT.  Certains 
sont  des  plus  douteux.  Les  voici  : 

1°  Cas  de  Lannelongue. —  L'auteur  rapporte  cinq  cas  de 
tuberculose  externe  héréditaire.  Nous  admettons  les  trois 
derniers.  Les  deux  que  voici  sont  sujets  à  caution. 

Premier  cas:  Tuberculose  congénitale  du  testicule.  —  En  1883, 
un  enfant  de  deux  mois  est  amené  à  Thôpital  pour  difîérentes  lésions;  en 
particulier  il  porte  un  trajet  fistuleux  sur  le  scrotum  du  côté  droit,  trajet 
qui  se  prolonge  jusqu'à  l'épididyme  :  le  cordon  de  ce  côté  est  gros,  monili- 
forme  jusque  dans  le  pli  de  Taine  ;  par  le  toucher  rectal,  on  sent  dans  la 
région  de  la  prostate  et  des  vésicules  séminales  un  empâtement  un  peu  plus 
prononcé  à  droite  qu'à  gauche. 

C'est  quelques  jours  après  la  naissance  qu'a  eu  lieu  l'engorgement 
scrotal,  qui  s'est  terminé  par  un  abcès  et  un  trajet  fistuleux. 

L'enfant  porte  en  outre  sur  la  cuisse  gauche  un  petit  nodule  tuber- 
culeux qui  s'est  résorbé  et  ne  laisse  plus  qu'une  trace  légère. 

Évidemment,  il  s'agit  de  tuberculose.  Mais  est-elle  héré- 
ditaire? La  tuberculose  maternelle  n'est  pas  indiquée.  Et  en 
moins  de  deux  mois  des  lésions  aussi  avancées  peuvent  bien 
se  produire. 

Deuxième  cas  :  Arthrite  congénitale  du  genou. —  Le  14  mai  1883, 
se  présente  à  la  consultation  une  enfant  de  six  semaines^  présentant  au 
genou  droit  une  déformation  que  les  parents  disent,  d'une  manière  très 
formelle,  avoir  été  constatée  au  moment  même  de  la  naissance. 


DE  LA  TUBERCULOSE   HUMAINE  CONGÉNITALE  29 

En  examinant  le  genou,  on  constate  un  épanchement  articulaire 
manifeste,  qui  distend  la  synoviale  ;  celle-ci  est  tendue  en  haut  et  en 
bas,  de  chaque  côté  du  ligament  rotulien.  La  fluctuation  est  évidente. 

Le  genou  est  en  même  temps  fléchi  et  ne  peut  être  redressé  ;  on  ne 
trouve  pas  de  lésions  du  côté  du  fémur  ni  du  tibia  capables  d'expliquer 
la  position  de  la  jambe.  L'enfant  a  été  endormie,  et  on  a  pu  ainsi  vaincre 
la  contracture  musculaire  et  placer  la  jambe  dans  une  extension  à  peu  près 
complète.  L'examen  du  genou,  pratiqué  de  nouveau  pendant  Tanesthésie, 
ne  révèle  aucune  lésion  osseuse  :  l'attitude  prise  par  le  membre  semble 
donc  résulter  seulement  de  l'arthrite. 

J'ai  cherché,  dit  Lannelongue,  la  cause  de  cette  arthrite  dans  un  trau- 
matisme qui  aurait  pu  exister  au  moment  de  l'accouchement,  et  j'ai  appris 
que  cet  accouchement  avait  nécessité  l'application  du  forceps.  Je  me 
rattachais  donc,  faute  de  meilleure  hypothèse,^  l'idée  d'une  arthrite 
traumatique,  lorsque  la  marche^ultérieure  du  phénomène  vint  me  démon- 
trer qu'il  s'agissait  d'une  arthrite  d'une  autre  nature.  En  effet,  à  l'épan- 
chement  succédèrent  des  fongosités  tuberculeuses,  et  l'enfant,  revue 
plusieurs  fois  depuis,  présentait  tous  les  signes  d'une  tuberculose  du 
genou. 

Ici,  comme  dans  l'observation  précédente,  l'état  de  la  mère 
ou  du  père  n'est  pas  précisé.  En  outre,  la  première  hypothèse 
de  Lannelongue  était  vraisemblablement  la  bonne.  Il  s'est 
agi  sans  doute  d'une  arthrite  traumatique,  consécutive  à  une 
application  de  forceps  défectueuse  et  sur  laquelle  est  venue 
se  greffer  la  tuberculose.  Les  preuves  font  par  trop  défaut 
pour  qu'on  puisse  admettre  sans  conteste  que  l'on  se  trouve 
en  présence  d'un  exemple  d'hérédo-contagion. 

2^  Cas  de  Sabrazès. 

Sabrazès  a  observé  un  jeune  homme  de  quinze  ans,  porteur  de  tuber- 
culoses externes  multiples,  et  en  particulier  d'une  fistule  tuberculeuse 
du  deuxième  métacarpien  gauche.  Or,  à  la  naissance,  un  médecin  avait 
constaté  l'existence  d'un  spina  veniosa  localisé  à  la  premièi*e  phalange  de 
l'index  gauche  ;  dans  les  années  suivantes,  cette  lésion  avait  progressive- 
ment augmenté  ;  le  métacarpien  s'était  pris,  si  bien  que  la  racine  du  doigt 
était,  à  l'âge  de  six  ans,  boursouflée  comme  un  boudin.  Une  fistule  appa- 
rut à  ce  moment  et  ne  se  ferma  plus  ;  l'écoulement  de  la  fistule  amena  sur 
le  dos  de  la  main  et  même  de  l'avant-bras  droit  l'apparition  de  placards 
lupiques  échelonnés. 

D'autre  part  étaient  survenues  des  suppurations  ganglionnaires  péri- 
auriculaire,  axillaire,  cervicale,  sous-maxillaire,  évoluant  comme  des 
abcès  froids  et  laissant  des  cicatrices  ;  à  la  main  droite,  il  s'était  fait  une 
gomme  de  la  peau  qui  ne  guérit  qu'après  un  raclage. 

Quand  Sabrazès  a  vu  le  malade,  celui-ci  portait  de  larges  placards 
lupiques  sur  le  cou,  la  main  et  l'avant-bras  gauche  ;  une  plaque  de  lupus 
correspondait  à  la  fistule  métacarpienne.  Tuméfaction  de  la  première 
phalange  de  l'index  ainsi  que  du  tiers  inférieur  du  métacarpien  ;  le  trajet 
fistuleux,  qui  laissait  échapper  du  pus  séreux,  conduisait  sur  l'extrémité 
de  cet  os. 
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Pas  de  tuberculose  pulmonaire. 

Raclage  du  foyer  llstuleux,  curettage  des  plaques  lupiques,  injection 
d'éther  iodoformé,  nouveau  raclage  suivi  d'injections,  finalement  guérison. 

Dans  les  commentaires  qui  suivent  cette  observation,  George 
Kûss  rappelle  que  «  les  renseignements  recueillis  sur  les  parents 
de  l'enfant  sont  incomplets  et  incertains  :  le  père  était  bien 
portant  ;  la  mère  était  très  faible  pendant  la  grossesse  ;  elle 
est  morte  quelques  années  après  l'accouchement  dans  un  état 
de  maigreur  avancée,  suant  la  nuit  et  toussant  beaucoup.  Sur 
sept  frères  et  sœurs,  deux  sont  morts  de  tuberculose  ».  A  n'en 
pas  douter,  la  mère  était  tuberculeuse.  Mais  cela  ne  suffit  pas 
pour  prouver  l'hérédité  du  germe.  Il  est  bien  dit  qu'à  la  nais- 
sance un  médecin  avait  constaté  l'existence  d'un  spina  ce/i- 
tosa  à  la  première  phalange  de  l'index  gauche,  mais  aucune 
preuve  histologique  ou  bactériologique  ne  vient  mettre  à  l'abri 
d'une  erreur  de  diagnostic.  Nous  rejetons  donc  cette  obser- 
vation. 

3**  Cas  de  Warthin   (résumé). 

Femme  atteinte  de  tuberculose  annexielle  indiscutable  reconnue  par 
la  laparotomie  et  Texamen  macroscopique  et  microscopique  des  organes 
enlevés,  mais  ne  présentant  cliniquement  aucune  autre  manifestation 
bacillaire,  devint  enceinte.  Le  développement  du  fœtus  se  fit  dans  la 
trompe  gauche,  en  grande  partie  caséeuse. 

Fœtus  :  mâle,  aplati,  macéré,  long  de  17  à  18  centimètres,  âgé  de  trois 
ou  quatre  mois,  les  ongles  des  doigts  et  le  gland  du  pénis  étant  formés, 
le  prépuce  et  le  scrotum  non  encore  développés. 

Les  organes  (foie,  rate,  reins,  poumons)  étaient  presque  entièrement 
nécrosés  et  ne  purent  être  examinés  histologiquement  ;  le  foie  consistait 
à  peu  près  totalement  en  une  masse  caséeuse  s'émiettant  ;  sur  des  centaines 
de  préparations,  on  n^ arriva  pas  à  colorer  de  bacilles. 

Dans  le  poumon,  on  trouva  quelque  chose  qui  ressemblait  à  un  tuber- 
cule ;  sur  les  coupes,  après  inclusion,  il  y  avait  en  effet  deux  zones  blan- 
châtres, grosses  comme  des  têtes  d'épingle,  complètement  nécrosées,  sans 
structure,  à  la  périphérie  desquelles  il  y  avait  des  noyaux  à  peine  colorés, 
mais  ayant  conservé  leur  forme.  Il  s'agit  donc  très  probablement  de 
tuberculose  miliaire. 

Il  n'a  pas  été  fait  d" inoculation ,  les  organes  du  fœtus  ayant  été  fixés 
dans  le  formol  immédiatement  après  l'opération,  à  un  moment  où  on 
ignorait  la  nature  tuberculeuse  de  la  salpingo-ovarite. 

Le  cordon  ombilical  s'insérait  près  d'une  grande  masse  tuberculeuse 
dans  la  portion  utérine  de  la  trompe.  Sur  le  trajet  du  cordon,  plusieurs 
nodules  bien  marqués  ;  l'un  contenait  de  la  matière  caséeuse  jaunâtre, 
un  autre  plus  volumineux  était  ferme,  sauf  au  centre,  où  il  se  ramollissait. 
Ces  nodules  furent  inclus  et  coupés.  Près  des  parois  nécrosées  d'un  large 
vaisseau,  on  voyait  un  tissu  de  cellules  épithélioïdes  et  de  cellules  em- 
bryonnaires sans  cellules  géantes,  avec  des  zones  de  caséification  qui 
étaient  la  signature  de  la  tuberculose. 

Placenta,  —  A  sa  surface,  nombreux  tubercules  typiques  avec  bacilles. 
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En  somme,  tuberculose  maternelle,  tuberculose  placentaire 
ne  font  ici  aucun  doute.  Il  n'en  va  pas  de  même  de  la  tuber- 
culose fœtale,  qui,  en  définitive,  n'est  pas  du  tout  démontrée. 
Non  seulement  rien,  dans  l'aspect  macroscopique,  ne  permet 
d'admettre  qu'il  y  avait  des  lésions  bacillaires,  mais  encore 
l'examen  histologique  comme  la  recherche  des  bacilles  don- 
nèrent un  résultat  complètement  négatif. 

Le  plus  grand  argument  en  faveur  de  la  tuberculose  fœtale 
réside  dans  l'état  du  cordon.  Mais  ce  n'est  pas  là  une  preuve 
formelle. 

Peut-être  les  inoculations  auraient-elles  tuberculisé  le 
cobaye.  Malheureusement  elles  furent  impossibles. 

Cette  observation  est  donc  à  classer  dans  les  faits  douteux. 

Ainsi  des  20  cas  positifs  de  tuberculose  congénitale  avec 
lésions  publiés  par  Georges  Kûss,  nous  en  acceptons  16.  Ce 
sont  ceux  de  Charrin,  1  ;  Berti,  1  ;  Merkel,  1  ;  Lannelongue, 
les  3  derniers  ;  Jacobi,  1  ;  Rindfleisch,  1  ;  Sabouraud,  1  ; 
Sarwey-Baumgarten  et  Roloff,  1;  Lehmann,  1;  Schmorl  et 
Kockel,  1  ;  Yvan  Honl,  1  ;  Ausset,  2  ;  Oustinoff,  1.  11  convient 
d'y  adjoindre  à  notre  avis  ceux  de  Harbitz-Holst,  1  ;  Brin- 
deau,  1  ;  Hochsinger,  2  ;  WoUstein,  1  ;  Auché  et  Chambre- 
lent,  i.  Au  total  22  cas  probants  avec  lésions. 

Aux  11  observations  de  tuberculose  congénitale  sans  lésions 
rapportées  par  Georges  Kuss  et  dont  toutes  sont  acceptables 
(Armanni  et  de  Ritis,  1  ;  Schmorl  et  Birsch-Hirschfeld,  1  ; 
Aviragnet  et  Laurent-Préfontaine,  1  ;  Londe  et  Thiercelin,  1  ; 
Londe,  1  ;  Schmorl  et  Kockel,  2  ;  Bar  et  Rénon,  2  ;  Jens 
Bugge,  1;  Henke,  1)  ;  nous  ajouterons  celles  de  Heitz,  1,  et  de 
J.  Courmont  et  J.  Chalier,  1. 

Au  total  13  cas  probants  sans  lésions. 

{A  suivre,) 
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LES  LÉSIONS  ANATOMIQUES  DE  L'AMYOTROPHIE 

SPINALE  DIFFUSE  DES  NOUVEAU-NÉS 

Par  MM. 
P.  ARMAND-DELILLE,  et  BOUDET, 

Anciea  chef  de  Clinique  médicale  inCaatile.  Interne  des  tldpitaux. 

Dans  un  intéressant  article  consacré  à  cette  affection  et 
publié  dans  cette  revue  •  en  septembre  1905,  notre  maître 
M.  Comby  a  rapporté  deux  observations  d'enfants  ayant 
présenté  de  l'amyotrophie  précoce,  avec  paralysie  flasque, 
développées  dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  et  il  rapprochait 
ces  cas  de  celui  de  Sevestre,  présenté  à  la  Société  de  pédiatrie 
en  1899,  et  à  propos  duquel  M.  Hutinel  avait  signalé  deux  cas 
analogues  observés  par  lui. 

M.  Comby,  du  fait  de  l'évolution  clinique  et  de  l'état  des 
réactions  électriques,  n'hésitait  pas  à  les  identifier  avec  la 
maladie  décrite  par  Hoffmann  (Ckronische  spinale  Muskela- 
trophie  im  KindesaUer  und  auf  familiàrer  Basis),  bien  que  les 
observations  de  Werdnig  et  d'Hoffmann  portassent  sur  des 
sujets  âgés  de  trois  et  quatre  ans,  et  chez  lesquels  l'affec- 
tion avait  débuté  seulement  vers  la  fin  de  la  première  année. 

C'est  à  juste  titre  que  M.  Comby  avait  fait  ce  rapprochement; 
l'anatomie  pathologique  le  vérifie.  Ayant  eu  l'occasion  de  voir 
à  la  crèche  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  où  il  vint  mourir, 
le  petit  malade  du  deuxième  cas  observé  par  M.  Comby,  et  d'en 
faire  l'autopsie,  nous  avons  pu  faire  un  examen  histologique 
complet  des  musclés,  des  centres  nerveux  et  des  nerfs  péri- 
phériques. Nous  avons  trouvé  des  lésions  absolument  compa- 
rables à  celles  décrites  dans  les  3  cas  de  Werdnig,  de  Hoffmann 
et  de  John  Thomson  et  Alex.  Bruce,  et  les  avons  décrites  en 
détail  dans  un  article  de  V lœnographie  de  la  Salpêtrière.  Comme 
c'est  le  premier  cas  observé  chez  le  nourrisson  dont  on  ait  pu 
faire  l'autopsie  et  l'examen  histologique,  nous  avons  pensé  qu'il 
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pourrait  être  intéressant  pour  les  lecteurs  de  cette  revue  d'en 
avoir  ici  un  court  résumé. 

Voici  rhistoire  de  cet  enfant,  tel  que  l'a  publiée  M.  Comby 
dans  ces  Archives  : 

a  Le  27  juin  1905,  on  nous  apporte  à  la  consultation  de 
l'hôpital  des  Enfants-Malades  un  baby  de  cinq  mois,  nourri 
au  sein  par  sa  mère,  qui  est  jeune,  forte,  vigoureuse  et  n'a  pas 
eu  d'autre  entant,  mais  une  fausse  couche  de  quelques  mois. 


r  ig.  1 ,  —  Coupe  du  douzième  segment  dorsal  de  U  moelle  montrant  l'atrophie  des 
cellules  radiculaires  de  la  corne  antérieure,  avec  laquelle  contraste  l'iotégritâ 

des  cellules  de  la  colonne  vésiculaire  de  Clarke. 

Le  père  est  également  sain.  Accouchement  à  terme  et  normal. 
L'enfant  a  une  belle  apparence;  son  embonpoint  est  notable; 
il  tète  régulièrement  et  digère  bien,  La  physionomie  est  expres- 
sive, il  a  l'air  inteUigent.  Depuis  l'âge  de  deux  mois,  les  membres 
sont  à  peu  près  paralysés.  Ils  étaient  doués  de  mouvements  à 
la  naissance  et  pendant  les  premières  semaines.  Puis  on  s'est 
aperçu  qu'ils  devenaient  inertes;  la  tête  était  ballante  et  ne 
pouvait  être  tenue  droite. 

n  Actuellement,  on  constate,  outre  la  paralysie  à  peu  près 
complète  des  quatre  membres  et  des  muscles  de  la  nuque 
■{tête  renversée  en  arrière  quand  on  ne  la  maintient  pas),  une 

AmCH.  !■  MiBît,  I1Ï9  ESIMSTS,  1908.  XI.    3 
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paralysie  de  plus  en  plus  marquée  des  muscles  intercostaux. 
Les  parois  thoraciques  restent  à  peu  près  immobiles,  et  Tab- 
domen  bombe  à  chaque  inspiration.  Le  diaphragme  seul  assure 
la  fonction  respiratoire.  En  même  temps,  on  voit  que  la  cage 
thoracique  se  déforme  :  affaissement  latéral  des  côtes,  saillie 
en  avant  du  sternum.  Sensibilité  cutanée  conservée  partout. 
Abolition  des  réflexes  tendineux.  Abolition  de  la  contractilité 
Jaradique  et  galvanique  dans  presque  tous  les  muscles  (examen 
fait  par  M  Larat).  Sphincters  intacts.  A  travers  le  pannicule 
graisseux  sous-cutané,  on  ne  sent  pas  les  muscles,  qui  paraissent 
inertes  et  en  voie  d'atrophie.  «  Le  malade  se  comporte  comme 
«  s'il  n'avait  pas  de  fibres  musculaires  »,  dit  M.  Larat.  Le  sort 
de  cet  enfant  ne  me  parait  pas  devoir  être  meilleur  que  celui 
du  malade  précédent.  C'est  une  amyotrophie  spinale  diffuse 
des  premiers  mois  de  la  vie,  développée  sans  cause  appréciable 
et  suivant  une  marche  fatale.  J'ai  revu  le  malade  le  6  juillet  ; 
il  avait  eu,  deux  jours  auparavant,  un  accès  de  suffocation.  » 

Le  8  juillet,  le  petit  malade,  ayant  eu  une  nouvelle  crise 
de  suffocation  au  moment  où  il  se  trouvait  à  l'hôpital  pour 
l'électrisation,  est  admis  dans  le  service  de  la  grande  Crèche, 
qui  dépendait  à  ce  moment  de  la  Clinique.  C'est  là  que  nous 
eûmes  l'occasion  de  l'observer. 

L'état  était  celui  décrit  par  M.  Comby.  Nous  fîmes  un 
nouvel  examen  électrique  avec  M.  Larat  et  constatâmes,  en 
plus  de  l'abolition  de  l'excitabilité  galvanique  et  faradique 
dans  tous  les  muscles  des  membres,  sauf  pour  les  extenseurs 
du  bras  droit  qui  réagissaient  à  30  miUiampères,  que  la  réac- 
tion de  dégénérescence  était  très  nette  dans  le  groupe  jambier 
antéro-externe  droit. 

L'enfant,  ayant  eu  des  crises  de  dyspnée  et  accès  de  suffo- 
cation presque  tous  les  jours,  présenta  le  22  juillet  des  signes 
de  bonchopneumonie  et  mourut  brusquement  de  syncope. 
.  A  l'autopsie,  nous  constatâmes  une  atrophie  musculaire 
si  intense  que  la  plupart  des  muscles,  représentés  par  quelques 
fibres  blanchâtres,  étaient  très  difficiles  à  retrouver  au  milieu 
du  tissu  adipeux.  Les  troncs  nerveux  étaient  d'apparence 
normale,  ainsi  que  le  cerveau  et  la  moelle  ;  mais  les  racines 
antérieures  paraissaient  grêles. 

Un  examen  histologique  portant  sur  les  muscles  jumeaux 
éLu  triceps  sural,  le  jambier  antérieur^  le  demi-membraneux, 
les  muscles  des  gouttières  vertébrales,  nous  a  permis  de  con- 
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stater  des  lésions  d'atrophie  simple  excessivement  marquées. 

La  presque  totalité  des  fibres  sont  devenues  extrêmement 
grêles;  les  fibrilles  ont  disparu,  et  les  noyaux  sont  extrêmement 
abondants  ;  un  certain  nombre  de  faisceaux  sont  complè- 
tement remplacés  par  du  tissu  conjonctif  ;  il  persiste  de  place 
en  place  quelques  fibres  qui  ont  conservé  leur  striation,  mais 
sont  déjà  en  voie  d'atrophie;  de  plus,  il  existe  de  la  sclérose 
périvasculaire  et  interstitielle. 

Au  contraire,  le  diaphragme  a  conservé  une  intégrité  presque 
absolue,  à  part  une  certaine  prolifération  des  noyaux  ;  les 
fibres  ont  conservé  leur  aspect,  leur  dimension  et  leur  striation 
normaux. 

L'examen  d'un  certain  nombre  de  nerfs,  par  la  méthode 
de  dissociation  {nerf  intra  musculatre  dû  jumeau  externe 
gauche  et  nerf  intramusculaire  du  jumeau  externe^  nerf 
du  j4imbier  antérieur  gauche)  montre  qu'il  y  a  un  nombre 
considérable  de  fibres  disparues  (gaines  vides)  ;  d'autres 
fibres  sont  en  voie  de  dégénérescence  ;  un  petit  nombre  ont 
conservé  leur  intégrité  ;  l'examen  du  nerf  cutané  péronier 
montre  l'intégrité  de  toutes  les  fibres  des  nerfs  sensitifs. 

Les  racines  antérieures  sont  très  atrophiées;  la  plupart  des 
fibres  sont  disparues  ou  en  voie  de  dégénérescence;  au  contraire, 
les  racines  postérieures  sont  absolument  intactes. 

Les  ganglions  rachidiens  ne  présentent  pas  d'altérations. 
C'est  au  niveau  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  que  se 
trouve  la  lésion  initiale  et  caractéristique  de  l'affection,  per- 
mettant de  dire  que  l'amyotrophie  spinale  diffuse  des  nouveau- 
nés  relève,  comme  la  maladie  d'Hoffmann,  d'une  «  poliomyéUte 
diffuse  subaiguë  »,  nom  sous  lequel  a  été  pubUé  notre  mémoire. 
Tandis  que  les  cordons  blancs  ont  conservé  une  intégrité 
absolue,  on  constate,  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  comme 
nous  l'ont  montré  des  coupes  sériées  faites  à  chacun  des  seg- 
ments médullaires,  une  atrophie  très  marquée  des  cellules 
radiculaires,  plus  accentuée  à  mesure  que  l'on  descend  de  la 
région  cervicale  vers  la  région  sacrée  ;  il  existe  en  même  temps 
un  certain  degré  de  sclérose  interstitielle  ;  mais,  contrairement 
à  ce  qu'on  observe  dans  la  paralysie  infantile,  il  n'existe 
aucune  lésion  d'origine  vasculaire. 

Les  grandes  cellules  radiculaires  sont  très  atrophiées  ; 
d'autres  sont  en  état  de  désintégration  moléculaire  si  marquée 
qu'elles  ont  presque  complètement  disparu.  Par  la  méthode 
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de  Nissl,  on  constate  que  même  celles  qui  ont  conservé  un  cer- 
tain volume  sont  en  chromatolyse  plus  ou  moins  intense. 

Cette  atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures  contraste 
avec  l'intégrité  absolue  des  cellules  de  la  colonne  vésiculeuse 
de  Clarke,  qui  paraissent  énormes  à  côté  des  cellules  radicu- 
laires  des  cornes  antérieures,  dont  les  dimensions  sont  si 
diminuées. 

Les  méninges  sont  absolument  intactes,  ainsi  que  leurs 
vaisseaux. 

Les  lésions  que  nous  venons  de  décrire  sont  exactement  celles 
qui  ont  été  observées  dans  les  3  cas  Werdnig,  de  Hoffmann 
et  de  Thomson  et  Bruce,  ayant  toutes  trait  à  des  enfants  âgés 
de  plus  de  trois  ans  :  atrophie  des  cellules  radiculaires  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle,  entraînant  la  dégénérescence 
des  racines  antérieures  correspondantes,  des  fibres  motrices 
des  nerfs  mixtes,  des  nerfs  moteurs  et  l'atrophie  des  groupes 
musculaires  innervés  par  eux.  Il  y  a  donc  identité  anatomique 
aussi  bien  que  symptomatologique,  de  notre  cas,  observé 
chez  le  nourrisson,  avec  ceux-ci. 

Pas  plus  dans  notre  cas  que  dans  ceux  de  ces  auteurs,  on 
ne  trouve  l'exphcation  de  la  production  de  cette  atrophie  des 
cellules  radiculaires  antérieures. 

La  syphilisne  peut  pas  être  incriminée,  et,  à  moins  d'admettre 
l'existence  d'une  intoxication  inconnue  et  à  action  lente  agis- 
sant électivement  sur  les  cellules  des  cornes  antérieures,  on  est 
forcé  de  se  contenter  d'une  autre  hypothèse,  celle  d'un  cer- 
tain degré  d'agénésie  des  groupes  radiculaires  antérieurs, 
les  rendant  inaptes  à  subvenir  aux  dépenses  sans  cesse  crois- 
santes d'efforts  musculaires  que  fait  le  nourrisson  à  mesure 
qu'il  grandit. 


III 


MALTOSAGE  ET  RÉACTION  ACIDE 
(emploi  combiné  de  la  bouillie  de  malt  et  du  lait  caillé) 

Par  E.  TERRIEN, 

Ancien  chef  de  clinique  infantile  de  la  Faculté  h  l'hôpital  des  Enfants-MaLadrs. 

Dans  une  série  de  publications,  depuis  trois  ans,  j'ai  insisté 
à  plusieurs  reprises  sur  lesavantages  du  malt  osage  des  bouillies, 
les  conditions  dans  lesquelles  il  doit  être  pratiqué  et  les  résul- 
tats donnés  par  l'emploi  de  la  bouillie  de  malt  ainsi  obtenue  (1), 
Cette  méthode,  à  laquelle  j'ai  donné  le  nom  de  régime  mixte 
hydrocarboné,  parce  que  les  hydrates  de  carbone  solubilisés 
et  partiellement  digérés  en  forment  la  base,  est  actuellement 
entrée  dans  la  pratique. 

Cependant  la  bouillie  de  malt  ne  peut  être  donnée  à  tous  les 
nourrissons  dans  tous  les  cas  ;  il  existe  à  son  emploi  des  indi- 
cations et  des  contre-indications  (2)  :  chez  les  enfants  trop 
jeunes  (moins  de  cinq  mois)  ou  trop  peu  développés  (moins  de 
5  kilos),  les  athrepsiques,  lorsque  l'allaitement  au  sein  est 
irréalisable  ou  mal  supporté,  la  bouillie  de  malt,  donnée  exclu- 
sivement, risquerait  souvent  de  n'être  pas  bien  tolérée.  Elle  le 
sera  presque  toujours,  au  contraire,  si  en  pareil  cas  on  prend 
la  précaution  d'employer  une  bouillie  de  malt  acidifiée  par 
r addition  d^une  très  petite  quantité  de  lait  caillé  maigre. 

Cette  modification,  indiquée  par  moi  il  y  a  près  de  deux 
ans  (3),  me  semblait  en  effet  justifiée  par  diverses  considéra- 
rations  :  1^  cette  association  réalise  pour  la  bouillie  de  malt  un 
coupage  idéal  ;  2^  l'acidificMion  de  cette  bouillie  apparaît, 
en  quelque  sorte,  comme  le  complément  du  maltosage,  et  facilite 
la  transformation,  in  vi^fo,  de  l'amidon  rendu  déjà  plus  faci- 
lement attaquable  par  une  liquéfaction  préalable  ;  3®  peut-être 

(1)  E.  Terrien,  Soc.  de  biologie,  1905  ;  Soc.  de  pédiatrie,  nov.  1905  ;  Revue  des 
maladies  de  Venfance,  mars  1906  ;  Archives  de  médecine  des  Enfants,  mai  1906. 

(2)  E.  Terrien,  Indications  et  mode  d'emploi  de  la  bouillie  de  malt  {Journal 
des  praticiens,  juin  1906). 

(3)  E.  Terrien,  A  propos  de  l'emploi  des  bouillies  diastasées  (Revue  générale 
de  din.  et  de  thérap.  juillet  1906). 
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même  enfin  l'addition  du  lait  caillé  contribue-t-elle  directement 
à  modifier  la  flore  microbienne  de  l'intestin. 

L'expérience  clinique  a,  d'ailleurs,  pleinement  justifié  ces 
prévisions. 

I.  On  réalise  ainsi  un  coupage  idéal  de  la  bouillie 
DE  MALT.  —  Chez  l'enfant  trop  jeune  ou  trop  peu  développé, 
la  bouillie  de  malt,  ai-je  dit,  ne  doit  pas  être  donnée  pure  ; 
elle  contient  trop  dChydrates  de  carbone  et  pas  assez  d*azote. 
Pour  se  développer,  en  effet,  c'est-à-dire  pour  faire  de  la  sub- 
stance azotée,  l'enfant  a  besoin  qu'on  lui  fournisse  de  l'azote  ; 
or,  la  proportion  de  caséine  contenue  dans  la  bouillie  de  malt, 
suffisante  chez  les  nourrissons  plus  développés  (grâce  à  l'excès 
d'hydrates  de  carbone  qui  assure  une  meilleure  utilisation  de 
l'azote)  serait  alors  souvent  trop  faible.  De  plus,  malgré  le 
maltosage  préalable,  le  très  jeune  enfant  ne  tolérerait  pas 
toujours  une  pareille  quantité  d'amidon. 

Inversement,  le  lait  caillé  maigre,  aliment  presque  exclusi- 
vement azoté,  contient  trop  d^ album  inoïdes  et  pas  assez  d^ hydrates 
de  carbone. 

En  effet,  Fouard,  de  l'Institut  Pasteur,  analysant  le  lait 
caillé  par  la  lacto-bacilline,  trouve  par  litre  :  acide  lactique, 
10'^',300  à  12*',030  (cette  dernière  augmentation  se  produi- 
sant dans  l'espace  des  vingt-quatre  premières  heures,  qui  repré- 
sentent la  durée  de  sa  consommation)  ;  caséine  totale,  53»%4 
(c'est-à-dire  beaucoup  plus  que  le  lait  ordinaire),  dont  38  p.  100 
environ  sont  solubilisés.  Les  quantités  de  beurre  sont  très 
faibles  par  suite  de  l'écrémage  ;  quant  à  la  lactose,  sa  propor- 
tion sera  naturellement  d'autant  plus  faible  que  la  teneur 
en  acide  lactique  sera  plus  élevée.  Le  lait  caillé  réalise  donc 
surtout  une  alimentation  azotée,  très  acide,  et  dont  la  caséine 
a  subi  un  certain  degré  de  solubilisation  ;  ce  sont  ces  deux 
transformations  (acidité,  solubilisation  de  la  caséine),  qui 
représentent,  à  mon  avis,  les  modifications  les  plus  impor- 
tantes. 

Ainsi  la  bouillie  de  malt  et  le  lait  caillé  possèdent  pour 
ainsi  dire  des  inconvénients  inverses  ;  ils  ont  aussi  des 
avantages  communs.  On  pouvait  donc  se  demander  s'il  ne  serait 
pas  possible  d'associer  ces  deux  types  d'ahments  en  certaines 
proportions,  de  façon  à  neutraliser  en  quelque  sorte  leurs  incon- 
vénients et  à  combiner  leurs  avantages. 

De  fait,  sous  un  petit  volume,  on  introduit  ainsi  dans  la 
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bouillie  de  malt  une  certaine  quantité  de  caséine  en  partie 
solubilisée  et  facilement  assimilable,  et  Ton  diminue  propor- 
tionnellement la  quantité  d'hydrates  de  carbone.  Cependant 
la  question  de  coupage  n'est  pas  tout  :  l'addition  à  cette 
bouillie  de  lait  stérilisé,  de  lait  peptonisé  (lait  de  Backhaus,  etc.), 
de  lait  cru  même,  ne  m'a  pas  du  tout  donné  les  mêmes  résultats 
pour  cette  catégorie  d'enfants. C'est  qu'en  effet  il  y  a  dans  le  lait 
caillé  un  autre  élément  d'importance  capitale  :  je  veux  parler 
de  sa  réaction  acide. 

II.  L'acidification  ajoute  son  action  a  celle  du 
MALTOSAGE.  —  La  réactiou  acide  favorise  la  transformation, 
in  vivo,  de  l'amidon  rendu  déjà  plus  facilement  attaquable  par 
une  liquéfaction  préalable.  Le  maltosage,  en  effet,  n'a  pas  pour 
but  de  réaliser  une  digestion  artificielle  complète  de  l'amidon, 
mais  seulement  de  rendre  celui-ci  plus  apte  à  subir,  sous  l'in* 
fluence  des  sucs  digestifs,  la  digestion  naturelle. 

Cette  digestion  de  l'amidon  s'opère,  pour  ainsi  dire,  en  trois 
temps  :  liquéfaction,  transformation  en  maltose,  transformation 
en  glucose. 

L'expérience  montre  que  le  premier  temps  seul  doit  être 
recherché  dans  le  maltosage  ;  que  les  deux  autres  doivent 
s'effectuer  seulement  dans  l'intestin. 

La  liquéfaction  préalable  a  déjà  rendu  l'amidon  plus  facile- 
ment attaquable  aux  sucs  digestifs.  Mais  ne  peut-on  faire  plus? 
intervenir  directement,  par  exemple,  au  moment  de  ses  der- 
nières transformations,  soit  pour  suppléer,  soit  pour  activer 
les  sucs  digestifs  naturels  eux-mêmes? 

Telle  était  la  question  qui  se  posait.  Deux  moyens  se  présen- 
taient :  ou  réaliser  directement  dans  l'intestin,  au  moyen  de 
nouvelles  diastases,  une  véritable  digestion  artificielle  de  l'ami- 
don partiellement  transformé  déjà  ;  ou  s'adresser  aux  sucs 
digestifs  eux-mêmes  pour  renforcer  leur  activité  naturelle. 

Dans  ce  but,  j'avais  d'abord  songé  à  utiliser  une  autre  diastase 
qu'on  trouve  dans  le  maïs,  la  maltase,  encore'appelée  sucrasè. 
Cette  diastase  agit  difficilement  sur  l'amidon  en  nature,  mais 
elle  transforme  les  dextrines  et  la  maltose  en  glucose,  c'est-à- 
dire  qu'elle  n'intervient  que  pour  les  dernières  transformations 
"de  l'amidon.  Son  action  peut  être  considérée  comme  faisant 
suite  à  celle  de  la  diastase  du  malt  ;  et,  employées  successive- 
ment, ces  deux  diastases  permettraient  de  réaliser  le  cycle 
digestif  complet  de  l'amidon.  Ainsi  additionnée  d'une  certaine 
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quantité  de  maltase,  la  bouillie  de  malt  apporterait  avec  elle  les 
éléments  de  sa  digestion  artificielle  complète  ;  le  maltosage 
ayant  rendu  l'amidon  plus  facilement  attaquable,  celui-ci 
serait  ensuite  transformé  en  maltose,  puis  glucose,  tant  par 
les  sucs  digestifs  que  par  la  maltase  ingérée  en  même  temps 
que  la  bouillie  de  malt. 

Mais  ces  notions  sont  surtout  théoriques  ;  dans  la  pratique, 
on  arrive  indirectement  et  d'une  façon  plus  simple  au  même 
résultat,  en  employant  une  bouillie  de  malt  acidifiée. 

L'acidification,  en  effet,  exalte  l'activité  des  diastases  et 
des  sucs  digestifs  ;  elle  peut  donc  exercer  une  action  favori- 
sante très  nette,  tant  pendant  le  maltosage  que  pendant  la 
digestion  naturelle  de  l'amidon. 

Il  semblerait,  par  conséquent,  qu'il  y  eût  tout  intérêt  à  opérer 
le  maltosage  en  milieu  acide  ;  mais,  pour  des  raisons  diverses, 
cette  action  favorisante  d'une  réaction  acide  ne  peut  être 
utilisée  in  vitro,  c'est-à-dire  pendant  le  maltosage.  Au  contraire, 
elle  peut  l'être  très  facilement  in  çiço,  en  additionnant  extem- 
poranément  le  bouillie  de  malt  d'une  substance  acide  qui  sera 
ingérée  en  même  temps  qu'elle.  Cette  bouillie  de  malt  acidifiée 
,  apportera  ainsi  avec  elle  les  éléments  de  sa  digestion  naturelle 
complète  :  amidon  facilement  attaquable,  sucs  digestifs  renforcés 
^t  continuant  l'action  du  maltosage. 

1°  Une  réaction  acide  exalte  V activité  des  diastases,  —  L'activité 
des  diastases  peut  être  accrue  ou  diminuée  sous  certaines  in- 
fluences :  il  y  a  des  substances  favorisantes,  comme  l'aspara- 
gine,  et  des  substances  empêchantes  comme  les  antisep- 
tiques. 

La  réaction  du  milieu  dans  lequel  on  opère  ne  joue  pas  un 
rôle  moins  considérable.  Une  réaction  alcahne  est  toujours  et 
nettement  défavorable  à  l'action  diastasique  :  «  En  addition- 
nant 100  centimètres  cubes  d'empois  de  5  milhgrammes  de 
Carbonate  de  sodium,  le  pouvoir  diastasique  baisse  de  20  p.  100 
environ  (Effront)  »,  et,  d'après  Duggan,  la  soude  caustique  à 
la  dose  de  2  milhgrammes  produit  déjà  un  effet  désastreux. 
La  réaction  acide,  au  contraire,  peut  être  avantageuse  ou  nui- 
sible, suivant  les  quantités  d'acide  employées  :  de  faibles  doses 
d'acide  favorisent  l'activité  diastasique,  tandis  qu'elle  est  en- 
travée par  des  doses  élevées. 

.  Kjeldahl  le  premier  avait  constaté  ce  fait.  Mais  cette  sensi- 
bihté  de  la  diastase  varie  d'ailleurs  avec  la  nature  de  l'acide, 
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employé,  et  Fernbach  a  depuis  déterminé,  pour  chaque 
variété  d'acide,  quelles  sont  les  doses  favorables  et  quelles  sont 
les  doses  nuisibles  :  pour  l'acide  oxalique,  la  dose  favorable 
(par  litre),  serait  de  0«',06  et  la  dose  nuisible  de  08',10  ;  pour 
l'acide  lactique,  la  dose  favorable  est  de  5  grammes  ;  une  dose 
de  10  grammes  est  au  contraire  nuisible,  etc. 

Ces  recherches  concernaient  surtout  la  sucrase  ;  mais  la 
diastase  du  malt  offre  une  sensibilité  peut-être  encore  plus 
grande  aux  moindres  variations  dans  le  taux  de  l'acidité, 
l'écart  entre  les  doses  favorables  et  les  doses  nuisibles  se  trou- 
vant parfois  très  limité.  Ainsi,  d'après  Kjeldahl,  une  dose 
de  2  milligrammes  et  demi  d'acide  sulfurique  produit  une 
action  favorable,  tandis  qu'une  dose  de  3  milligrammes 
et  demi  provoque  déjà  un  ralentissement  de  l'action  diasta- 
sique  ;  avec  10  milligrammes,  celle-ci  devient  nulle.  Eliront, 
reprenant  ces  expériences  avec  l'acide  lactique,  arrive  à  des  con- 
clusions analogues  :  «  En  laissant  agir  pendant  une  heure 
l'infusion  de  malt  en  présence  de  4  grammes  d'acide  lactique, 
à  la  température  de  30®,  on  constate  une  augmentation  sen- 
sible du  pouvoir,  saccharifianU  »  Passé  cette  dose,  l'action 
diastasique  se  ralentit. 

En  résumé  :  action  favorisante  sur  l'activité  diastasique 
d'une  faible  quantité  d'acide,  action  empêchante  d'une  quan- 
tité plus  forte,  et  par  suite  nécessité  de  déterminer  assez  exac- 
tement le  degré  d^ acidité  à  donner  à  la  bouillie  de  malty  telles  sont 
les  conclusions  qui  semblent  se  dégager  des  constatations  pré- 
cédentes (1). 

2^  Cette  action  favorisante  ne  peut  être  utilisée  au  cours 
du  maUosage.  —  Il  devait  donc,  a  priori,  sembler  très  avan- 
tageux d'utiliser  pendant  le  maltosage  ce  rôle  adjuvant  d'une 
réaction  acide,  de  manière  à  obtenir  une  transformation  plus 
profonde  et  plus  complète  de  l'amidon.  De  fait,  au  cours  de 
mes  premières  recherches,  lorsque  je  cherchais  à  réaliser  des 
bouillies  de  malt  tout  à  fait  saccharifiées  et  sans  lait,  je  m'étais 
efforcé  quelquefois  de  mettre  à  profit  cette  propriété,  et  j'addi- 
tionnais la  bouillie  d'une  petite  quantité  d'acide  lactique. 

(1)  Pour  expliquer  cette  action  favorisante  d'une  réaction  acide,  on  a  supposé 
que  la  diastase  se  trouve  en  réalité  combinée  à  des  substances  basiques  ;  cette 
combinaison  pourrait  être  détruite  sous  certaines  influences. 

Le  rôle  de  l'acide  s'expliquerait  alors  aisément  :  il  mettrait  en  liberté,  de  façon 
presque  immédiate,  une  plus  grande  quantité  de  diastase  pure  {Comptes  rendus 
Ac.  des  Se,  t.  CXLII,  p.  124,  1059,  1837). 
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Depuis,  j'ai  renoncé  complètement  à  cette  acidification  préa^ 
lable.  C'est  qu'en  effet,  avec  le  type  de  maltosage  que  j'ai 
indiqué,  ce  procédé  n'a  plus  d'utilité;  l'action  favorisante  de 
la  réaction  acide  ne  s'exerce  pas  également  sur  les  diverses 
propriétés  de  la  diastase  :  dans  l'expérience  rapportée  ci-des- 
sus, tandis  que  son  pouvoir  saccharifiant  augmentait,  son  pou- 
voir liquéfiant  se  trouvait  déjà  réduit  de  moitié.  C'est-à-dire 
que  l'augmentation  du  pouvoir  saccharifiant  de  l'amylase  ne 
se  fait  qu'aux  dépens  de  son  pouvoir  liquéfiant  ;  l'action  des 
acides  devra  donc  être,  au  contraire,  considérée  comme  nuisible 
dans  tous  les  cas  où  l'on  recherchera  surtout  la  liquéfaction. 

Or,  comme  je  l'ai  indiqué,  c'est  précisément  cette  transfor- 
mation qu'il  faut  s'efforcer  d'obtenir  par  le  maltosage  :  «  Ce 
qu'il  faut  rechercher,  c'est  la  liquéfaction  ;  ce  qu'il  faut  éviter, 
c'est  la  saccharification.  »  Dans  ces  conditions,  l'acidité  préa- 
lable de  la  bouillie,  loin  de  posséder  une  action  favorisante,  est 
nettement  désavantageuse  et  doit  être  tout  à  fait  abandonnée. 

3^  Mais  elle  peut  être  utilisée  après.  —  Cependant  cette  action 
favorisante  d'une  réaction  acide,  dans  certaines  conditions, 
méritait  d'être  retenue  ;  et,  pour  l'utiliser,  je  pensai  qu'il 
suffirait  peut-être  de  modifier  un  peu  la  technique. 

J'ai  dit  quelles  analogies  existent  entre  la  diastase  du 
malt  et  les  enzymes  digestifs,  au  point  de  vue  de  leur  action 
sur  l'amidon.  Il  était  donc  vraisemblable  que  ce  qui  exaltait 
l'activité  de  l'une  renforcerait  aussi  l'activité  des  autres. 

C'est  d'ailleurs  ce  que  la  physiologie  a  démontré.  Déjà 
Richet  (1),  ayant  additionné  de  l'empois  d'amidon  d'une  petite 
quantité  d'acide  chlorhydrique,  et  faisant  agir  sur  cet  empois 
acidifié  une  certaine  quantité  de  salive  fraîche,  avait  constaté 
ceci  :  la  transformation  de  l'empois  était  plus  rapide  dans  ces 
conditions  que  lorsque  le  liquide  était  neutre  ou  alcalin. 

De  même,  il  résulte  des  recherches  de  Pawlow  et  de  ses  élèves, 
qu'une  réaction  acide  active  la  sécrétion  pancréatique  (2)  ; 
«  la  présence  d'une  solution  acide  sur  la  muqueuse  duodénale 
est  l'excitant  normal  et  spécifique  de  la  sécrétion  pancréa- 
tique ».  Autrement  dit,  c'est  grâce  à  l'arrivée  sur  la  muqueuse 
duodénale  du  contenu  stomacal  acidifié  que  la  sécrétion  pan- 

(1)  Richet,  Thèse  de  Paria,  1878,  p.  116. 

(2)  Chez  un  chien  à  jeun,  porteur  d'une  fistule  pancréatique,  on  verse  dans 
Testomac  une  solution  diluée  d*acide  chlorhydrique.  Cette  solution  passe  dans 
le  duodénum, et  l'on  voit,  au  bout  de  quelques  instants,  la  sécrétion  pancréatique 
devenir  extrêmement  abondante. 
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créatique  s'établit.  Mais  le  suc  pancréatique  lui-même  peut 
avoir  une  activité  variable,  et  celle-ci  peut  être  influencée 
par  un  certain  nombre  de  facteurs  :  une  trace  d'entérokinase 
ajoutée  à  un  suc  pancréatique  peu  actif  suffira  à  renforcer 
sa  puissance  digestive  vis-à-vis  de  Talbumine  ;  de  même,  la 
présence  d'un  acide  pourra  renforcer  sa  puissance  digestive 
vis-à-vis  de  l'amidon,  etc. 

Wohlgemtûh  (1)  a  pu  contrôler  l'exactitude  de  ces  faits- 
sur  un  sujet  humain  porteur  d'une  fistule  pancréatique  ;  il 
a  constaté  que  les  acides  et  les  alcalins  introduits  dans  l'esto- 
mac exercent  sur  la  sécrétion  pancréatique  la  même  influence 
que  chez  le  chien  :  influence  stimulante  pour  les  acides,  influence 
inhibitrice  pour  les  alcalins. 

Si  donc  on  pouvait  faire  intervenir  cette  réaction  acide  au 
moment  où  les  enzymes  digestifs  doivent  à  leur  tour  agir  sur 
la  bouillie  de  malt  pour  faire  subir  à  l'amidon  ses  transforma- 
tions ultimes  (c'est-à-dire  la  saccharification  naturelle),  nul 
doute  que  celles-ci  ne  fussent  ainsi  singulièrement  facilitées. 
C'est  ce  que  je  me  suis  efforcé  de  faire  en  additionnant  la 
bouillie  de  malt  extemporanément,  c'est-à-dire  au  moment  de 
l'ingestion,  d'une  substance  acide. 

Et  cette  action  favorisante  d'une  réaction  acide  ne  s'exerce 
pas  seulement  sur  le  ferment  amylolitique  pour  activer  la- 
transformation  de  l'amidon  en  maltose  ;  elle  agira  aussi  bien 
sur  la  sucrase  ou  invertine  qui  va  transformer  ce  dernier  en 
glucose. 

Il  en  résulte  que,  dans  ces  conditions,  la  bouillie  de  malt 
acidifiée  réalise  précisément  le  desideratum  exprimé  plus  haut  : 
elle  apporte  avec  elle  le  stimulant  nécessaire  à  sa  propre  digestiony 
la  réaction  acide  complétant  ainsi  l'œuvre  du  maltosage  : 
la  digestion,  amorcée  et  préparée  in  vitro  par  la  liquéfaction  qui 
a  rendu  l'amidon  plus  facilement  attaquable,  est  complétée  in 
vivo  par  les  sucs  digestifs  qu'a  renforcés  la  réaction  acide. 

IIL  On  modifie  peut-être  directement  ainsi  la  flore 
MICROBIENNE  DE  l'intestin.  —  La  bouiUie  de  malt  et  le  lait 
caillé  maigre  ont  encore  une  action  commune  ;  tous  deux  dimi* 
nuent  les  putréfactions  intestinales. 

J'ai  indiqué  ailleurs  (2)  ce  résultat  d'un  régime  hydrocarboné 

(1)  Berliner  klin,  Wochenschrift,  1907,  n»  2. 

(2)  E.  Terrien,   Précis  jV alimentation  des    jeunes  enfants  (état   normal^   états- 
pathologiques),  2«  édition,  revue  et  augmentée,  1908,  chez  SteinheiL 
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intensif.  L'amidon,  du  reste,  est  à  peu  près  complètement 
imputrescible  (1).  Dans  ces  conditions,  on  comprend  que  la 
bouillie  de  malt,  composée  presque  exclusivement  d'amidon 
liquéfié,  donne  peu  de  prise  aux  putréfactions  digestives. 

L'acide  lactique  a  même  propriété  :  depuis  longtemps,  on 
avait  reconnu  l'utilité  des  acides  pour  conserver  les  viandes 
et  les  préserver  de  la  putréfaction  ;  dans  ce  but,  on  les  «  ma- 
rine »  dans  du  vinaigre.  Le  lait  aigri,  grâce  à  l'acide  lactique 
qu'il  contient,  semble  lui  aussi  un  antifermentescible  puis- 
sant ;  et,  dans  certains  pays,  dit  Metchnikoff  (2),  on  conserve 
la  viande  dans  le  petit  lait  acide.  Introduit  dans  le  tube  digestif 
avec  les  aliments,  celui-ci  jouera  vraisemblablement  le  même 
rôle  dans  l'intestin,  c'est-à-dire  que  l'addition  du  lait  caillé 
acide  à  la  bouillie  de  malt  ne  peut  que  renforcer  son  action 
antifermentescible. 

Mais  cette  production  d'acide  lactique  dans  le  lait  caillé 
n'est  due  elle-même  qu'à  la  puUulation  de  microbes  particu- 
liers, les  bacilles  lactiques,  qui  se  développent  naturellement 
dans  le  lait  et  lui  font  subir  la  fermentation  lactique. 

Au  lieu  de  recourir  à  l'acide  lactique  ainsi  préalablement 
formé  par  la  fermentation  du  lait  lui-même,  on  s'est  demandé 
s'il  ne  serait  pas  possible  d'introduire  dans  l'intestin  ces  bacilles 
lactiques  seuls.  Ceux-ci,  en  pullulant,  modifieraient  sa  «  flore 
microbienne  »  ;  les  microbes  lactiques  se  substitueraient 
aux  microbes  de  la  putréfaction  et  provoqueraient  une  véritable 
fermentation  lactique  secondaire  intra-intestinale,  donnant 
ainsi  naissance  sur  place  à  de  l'acide  lactique.  Pour  obtenir  ce 
résultat,  il  suffirait  d'introduire  dans  le  tube  digestif,  en  même 
temps  que  les  bacilles  lactiques,  un  aliment  particulièrement 
apte  à  subir  la  fermentation  lactique  et  pouvant  leur  servir 
de  milieu  de  culture,  tel,  par  exemple,  qu'un  aliment  hydro- 
carboné. 

L'emploi  combiné  de  la  bouillie  de  malt  et  du  lait  caillé 
réaliserait  ces  diverses  indications.  Aux  avantages  précédem- 
ment signalés,  il  en  faudrait  donc  ajouter  un  autre  :  l'addition 


(1)  On  utilise  même  parfois  cette  propriété  pour  extraire  Tamidon  :  «Souvent 
l'amidon  se  fabrique  avec  des  grains  avariés  ;  pour  l'extraire,  on  fait  putréfier 
entièrement  tout  le  gluten  des  farines,  qu'on  laisse  séjourner  dans  de  l'eau  addi- 
tionnée de  quelques  centièmes  de  liquides  putrides.  Il  se  dégaga  des  gaz  infects, 
tandis  que  V amidon  imputrescible  reste  seul.  On  le  sèche  ensuite  et  on  le  purifie* 
(Gautier,  Cours  de  chimie,  t.  II,  p.  301,  édition  1887). 

(2)  Metchnikoff,  Quelques  remarques  sur  le  lait  aigri,  p.  11. 
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de  lait  caillé  à  la  bouillie  de  malt  permet  d'introduire  d'emblée 
dans  le  tube  digestif  une  grande  quantité  de  ces  «  bons 
microbes  »  vivants  ;  et  la  bouillie  de  malt  ne  représenterait 
pas  seulement  l'aliment  de  choix  pour  certains  troubles  digestifs, 
elle  deviendrait  encore,  pour  ces  microbes,  un  milieu  de  culture 
très  favorable  et  particulièrement  apte  à  subir  dans  l'intestin 
la  fermentation  lactique. 

A  vrai  dire,  dans  l'emploi  combiné  de  la  bouillie  de  malt 
et  du  lait  caillé,  l'importance  de  ce  dernier  facteur  est  beaucoup 
moins  considérable  que  je  ne  l'avais  cru  tout  d'abord. 

Sans  doute  on  ne  saurait  méconnaître  la  valeur  des  expé- 
riences entreprises  sur  ce  sujet  par  Herter  de  (New-York) 
d'abord  (1),  puis  par  Cohendy  et  Tissier.  Les  belles  recherches 
de  ces  derniers  auteurs,  entre  autres,  ont  montré  quels  avan- 
tages on  pouvait  parfois  retirer  de  cette  «  thérapeutique 
microbienne  »  .-parla  seule  ingestion  de  cultures  pures  debacilles 
lactiques,  on  pourrait,  en  effet,  modifier  la  flore  microbienne 
de  l'intestin  et  diminuer  les  putréfactions  intestinales.  Bien 
plus,  j'ai  pu  moi-même  apprécier  la  très  réelle  valeur  de  cette 
méthode  chez  des  adultes  ou  de  grands  enfants  atteints  d'entéro- 
colite  avec  constipation. 

Mais,  chez  les  nourrissons  et  les  très  jeunes  enfants  atteints 
de  dyspepsie  ou  de  gastro-entérite  subaiguë  et  chronique,  ces 
avantages  m'ont  paru  beaucoup  moins  évidents.  Alors  le 
régime  alimentaire  prime  tout  et  se  suffit  à  lui-même.  D'une 
part,  en  effet,  l'addition  à  la  bouillie  de  malt  de  cultures 
pures  de  bacilles  lactiques  ne  m'a  pas  du  tout  donné  les  mêmes 
résultats  que  l'addition  de  lait  caillé  ;  chez  les  enfants  très  peu 
développés,  la  tolérance  pour  la  bouillie  de  malt  ne  s'en  trou- 
vait pas  accrue,  et,  chez  les  autres,  les  résultats  n'étaient  ni 
meilleurs  ni  moins  bons.  Enfin,  lorsque  ces  cultures  pures  étaient 
données  sans  modifier  le  régime,  l'état  de  l'enfant  ne  se  trouvait 
en  rien  amélioré  :  il  ne  semblait  donc  pas  que  le  lait  ingéré 
ait  subi,  sous  l'influence  des  bacilles  lactiques,  les  mêmes  trans- 
formations que  le  lait  caillé  in  vitro  (c'est-à-dire  la  fermentation 
lactique),  puisqu'il  gardait  toutes  ses  propriétés  nocives. 

D'autre  part,  la  seule  modification  du  régime  ahmentaire 
peut  parfaitement  suffire  à  faire  varier  favorablement  la  flore 
microbienne  de  l'intestin  ;  de  même  qu'à  un  régime  nouveau 

(1). Herter,  British  médical  Journal,  25  décembre  1897,  p.  1848. 
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correspondra  une  sécrétion  de  ferments  digestifs  nouveaux, 
de  même  sur  un  nouveau  milieu  pullulera  une  flore  micro- 
bienne différente. 

Aussi,  s'il  est  avantageux,  dans  certains  cas,  d'associer  à  la 
bouillie  de  malt  une  petite  quantité  de  lait  caillé,  il  faut  l'attri- 
buer bien  plus  aux  modifications  déjà  subies  par  le  lait  qu'à 
une  action  ultérieure  des  bacilles  absorbés  vivants  et  continuant 
à  agir  dans  l'intestin  ;  autrement  dit,  ce  qu'on  recherchera  dans 
l'addition  du  lait  caillé  à  la  bouillie  de  malt,  ce  n'est  pas  tant  une 
action  à  venir  (pullulation  des  bacilles  lactiques  dans  l'intestin, 
modifications  de  la  flore  microbienne  intestinale,  fermentation 
lactique  secondaire  des  aliments),  qu'une  action  immédiate  et 
déjà  réalisée  (acidification,  coupage  de  la  bouillie  de  malt)  ; 
c'est  bien  plus  en  un  mot  une  action  chimique  qu'une  action 
bactériologique. 

IV.  RÉSUMÉ.  —  Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  facile  de  comprendre 
les  avantages  d'une  semblable  association.  La  bouillie  de  malt 
et  le  lait  caillé  concourent  à  un  même  but  :  tous  deux  ont  une 
action  antiputrescible  manifeste;  tous  deux  apparaissent 
comme  des  stimulants  de  la  sécrétion  pancréatique,  qui  aug- 
mente et  se  modifie  sous  l'influence  d'un  régime  approprié  et 
s'exalte  en  présence  d'une  réaction  acide  ;  tous  deux  contri- 
buent à  faciliter  singulièrement  la  digestion  naturelle,  l'une  en 
amorçant  celle-ci  et  en  fournissant  à  l'intestin  un  amidon  plus 
facilement  attaquable,  l'autre  en  exaltant  l'activité  des  enzymes 
digestifs  au  moment  de  la  saccharification  naturelle  de  l'ami- 
don; tous  deux  enfin  se  corrigent  réciproquement,  permettant 
d'atténuer  à  volonté,  en  quelque  sorte,  dans  la  bouillie  de  malt, 
sa  teneur  parfois  trop  élevée  en  hydrates  de  carbone.  Le  rôle 
joué  in  vivo  par  les  bacilles  lactiques  ingérés  vivants  est,  au 
contraire,  beaucoup  plus  douteux. 

La  bouiUie  de  malt  acidifiée  présente  donc,  dans  certains 
cas,  des  avantages  manifestes.  Quand,  comment  faut-il  y 
recourir,  quels  résultats  obtient-on?  Ces  différents  points  feront 
l'objet  d'un  prochain  article. 


IV 


HÉMATOME     OBSTÉTRICAL     DU    STERNO-MASTOÏDIEN 

Par  le  Dr  J.  GOHBT. 

Il  n'est  pas  très  rare  d'observer,  chez  les  enfants  nouveau- 
nés,  une  tuméfaction  du  muscle  sterno-cléido-mastoïdien,  qui 
se  révèle  tantôt  au  palper,  tantôt  par  une  attitude  vicieuse  de 
la  tète  (torticolis). 

Cette  tumeur,  acquise,  non  congénitale,  est  bien  connue  des 
accoucheurs,  qui  sont  exposés  à  la  rencontrer  fréquemment  ; 
elle  s'observe  plus  rarement  dans  la  clientèle  des  médecins 
ou  chirurgiens  d'enfants,  d'oii  la  difficulté  pour  ces  derniers 
de  la  reconnaître  et  d'en  mesurer  la  portée. 

Des  opinions  absolument  erronées  ont  été  émises  au  sujet 
de  l'hématome  du  sterno-mastoïdien^  confondu  trop  sou- 
vent avec  le  syphilome  ou  avec  le  torticolis  congénital,  et  c'est 
pour  cela  que  nous  avons  voulu  publier  4  cas  personnels  à 
l'appui  de  la  doctrine  obstétricale  de  cette  petite  lésion. 

Observation  1.  —  Garçon  de  dix  mois,  —  Accouchement  laborieux  {présen- 
tation du  siège).  —  Hématome  du  sterno-cléido-mastoïdien  droit,  —  Rachi- 
tisme, spasme  de  la  glotte. 

Le  2  avril  1903,  se  présente,  à  la  consultation  de  Thôpital  des  Enfants, 
un  petit  garçon  âgé  de  dix  mois  atteint  d'hématome  du  sterno-mastoîr. 
dien. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père,  âgé  de  trente-deux  ans,  bien  portant. 
Mère,  âgée  de  vingt-trois  ans,  bien  portante  également. 

Antécédents  personnels.  —  Enfant  venu  à  terme,  en  présentation  du 
siège  ;  accouchement  très  laborieux,  le  médecin  a  dû  intervenir  poui: 
dégager  la  tète  dernière.  Huit  jours  après  la  naissance,  la  mère  s'aperçoit 
que  Tenfant  a  une  tumeur  au  niveau  du  muscle  sterno-cléido-mastoldien 
du  côté  droit.  Cette  petite  tumeur  a  persisté  jusqu'à  ce  jour  sans  dimi- 
nuer notablement.  Pas  de  torticolis.  Nourri  au  sein  pendant  six  semaines, 
puis  au  sein  et  au  biberon  jusqu'à  trois  mois,  l'enfant  a  été  ensuite  sou- 
mis à  l'allaitement  artificiel.  11  est  devenu  rachitique. 

État  actuel.  —  Enfant  gros,  pâle,  mou.  La  tète,  énorme  et  carrée,  pré- 
sente une  large  fontanelle  avec  craniotabès.  Pas  de  dent.  Cyphose  dorsale 
à  grand  rayon,  gros  ventre  de  rachitique.  Au  côté  droit  du  cou,  à  la  par- 
tie moyenne  du  stemo-mastoïdien,  tumeur  ovoïde,  dui*e,  du  volume  d'une 
grosse  olive.  État  général  assez  mauvais,  accès  inquiétant  de  spasme  de  la 
glotte. 
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On  prescrit  sur  la  tumeur  des  onctions  avec  Tonguent  napolitain. 
Applications  de  drap  mouillé  pour  combattre  l'état  nerveux. 
Le  1"^  mai,  l'enfant  revient  très  amélioré. 

La  tumeur  a  beaucoup  diminué.  Les  convulsions  internes  se  sont  atté- 
nuées par  remploi  du  drap  mouillé. 
Le  15  mai,  tumeur  cervicale  guérie  ;  enfant  en  bon  état. 

Observation  U.  —  Fille  devingt-quatre  jours.  —  Présentalion  du  siège,  — 
Hématome  du  sterno-masloïdien  gauche.  —  Pas  de  torticolis.  —  Guérison. 

Le  7  octobre  1 905,  on  m'apporte  une  fillette  de  vingt-quatre  jours,  pesant  à 
la  naissance  2  820  grammes  et  actuellement  3  365  grammes.  Père  sain.  La 
mère  est  bien  portante  ;  elle  a  eu,  il  y  a  six  ans,  un  garçon  venu  à  terme 
en  présentation  normale,  qu'elle  a  nourri  au  sein  avec  succès  pendant 
sept  mois  et  demi.  Cependant  elle  est  un  peu  rhumatisante.  Sa  grossesse 
a  été  normale,  sauf  quelques  vomissements  pendant  les  trois  premiers 
mois.  Naissance  à  terme  et  peut-être  au  delà  du  terme. 

Tandis  que  le  premier  enfant  s'était  présenté  par  le  sommet,  le  second 
se  présenta  par  le  siège  (mode  des  fesses).  Le  médecin  fut  obligé  de  faire 
des  tractions  énei^giques  pendant  vingt  minutes.  La  fillette,  pendant  ce 
temps,  rendait  son  méconium,  et  elle  vint  dans  un  état  d'asphyxie 
avancée  :  respiration  artificielle,  tractions  rythmées  de  la  langue,  bains 
chauds,  etc.  Pendant  deux  semaines,  le  cou  sembla  normal  ;  on  ne 
remarqua  rien  de  ce  côté.  U  y  a  neuf  jours  seulement  que  la  mère  a  vu 
sur  le  coté  gauche  une  grosseur. 

On  aperçoit  facilement  aujourd'hui,  sur  le  trajet  du  sterno-cléido-mas- 
toïdien  gauche,  une  grosseur  dure,  indolente,  qui  parait  englober  le 
muscle  dans  toute  son  étendue. 

La  consistance  dure  et  élastique  fait  dire  :  hémato-fibmme  du  sterno- 
mastoïdien  d'origine  obstétricale.  Pas  de  torticolis  ;  l'enfant  porte 
bien  la  tête.  Aucun  stigmate  spécifique.  On  prescrit  des  onctions  quoti- 
diennes avec  une  pommade  à  base  d'iodure  de  potassuim  et  d'extrait 
de  ciguë. 

Le  2  mai  1006,  on  me  ramène  l'enfant,  qui  a  maintenant  sept  mois  ; 
elle  est  absolument  guérie  ;  Thématome  s'est  complètement  résorbé. 
Pas  de  torticolis.  Bon  état  général;  poids,  6  860  grammes. 

•  Observation  lll.  —  Fille  do  six  mois.  — Hématome  du  sterno-cléido-mcLStoï" 
dieu  droit.  —   Présentation  du  siège.  —  Torticolis.  —  Guérison. 

Le  9  avril  1906,  on  me  conduit  une  fillette  de  six  mois  dont  les 
parents  sont  bien  portants.  Cette  enfant,  qui  pesait  4  000  grammes  à  la  nais- 
sance, s'était  présentée  par  le  siège,  d'où  un  accouchement  extrêmement 
laborieux,  avec  tractions  énergiques.  État  de  mort  apparente,  respiration 
artificielle,  etc. 

Vers  le  douzième  jour  de  la  naissance,  on  a  remarqué,  sur  le  côté  droit  du 
cou,  une  grosseur  du  volume  d'une  noix  ;  en  môme  temps,  la  tète  était  incli- 
née de  ce  cùté  ;  il  y  avait  du  torticolis.  Un  chirurgien  orthopédiste,  con- 
sulté quelque  temps  après,  a  parlé  de  torticolis  congénital. 

L'enfant  en  efîet,  même  à  l'heure  actuelle,  a  la  tête  inclinée  sur  le  côté 
droit,  et  il  semble  que  la  tète  soit  asymétrique.  Mais  on  peut  relever  aisé- 
ment cette  tête  et  redresser  le  torticolis. 

On  sent,  à  la  partie  supérieure  du  sterno-cléido-mastoïdien  droit,  une 
tuméfaction  diffuse,  un  peu  molle  et  indolente.  Enfant  superbe,  tétant 
bien.  État  général  excellent.  .le  prescris  des  onctions  quotidiennes  avec 
une  pommade  ainsi  composée  : 
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îf"^|'"^ U  20  gr. 

Vaseline )  ° 

lodure  de  potassium i^  a  ^ 

ï^  »    «i  j      •     -  (  aa  2  gr. 

Extrait  de  ciguo ;  ° 

Au  bout  de  quelques  mois,  je  revois  Fenfant  entièrement  guérie  ;  plus 
de  torticolis,  plus  d'hématome.  La  résorption  a  été  complète.  J'ai  eu  récem- 
ment encore  (en  1906)  des  nouvelles  de  1  enfant,  âgée  de  treize  mois  ;  elle  se 
porte  parfaitement  bien. 

Observation  IV.  —  Pille  de  quatre  ans,  —  Hématome  du  sterno-mastoïdien 
droit.  —  Guérison  avec  persistance  d'un  léger  torticolis. 

Le  5  novembre  1906,  on  me  conduit  une  fillette  de  quatre  ans,  très 
nerveuse,  ayant  des  accès  de  toux  coqueluchoïdc  dus  à  des  végétations 
adénoïdes.  Cette  enfant  a  eu  un  eczéma  des  nourrissons  très  rebelle,  qui  a 
fini  par  guérir  avec  les  applications  caoutchoutées. 

Mère  âgée  de  trenle-deux  ans,  très  nerveuse,  pas  d'autre  enfant.  Père 
a$ré  de  trente-trois  ans,  maigre,  mais  bien  portant.  La  fillette,  à  terme,  se 
présentait  par  le  siège  ;  il  a  fallu,  pour  l'amener  au  dehors,  exereer  de 
violentes  tractions.  État  de  mort  apparente,  respiration  artificielle.  L'en- 
fant a  pu  être  ranimée. 

Au  bout  de  quelques  jours,  la  grand'mère  s'est  aperçue  que  le  bébé  avait 
le  cou  de  Iravere. 

En  même  temps,  elle  a  remaixjué  sur  le  côté  droit,  au  niveau  du  sterno- 
mastoïdien,  une  grosseur  du  volume  d'une  noix.  Le  médecin  appelé  a 
fait  la  même  constatation,  et  il  a  prescrit  une  pommade  résolutive.  Au 
bout  de  quelques  mois,  la  tuméfaction  a  disparu,  mais  le  torticolis  a  per- 
sisté, en  s'atténuanl  il  est  vrai.  Actuellement,  on  constate,  quand  on  exa- 
mine l'enfant  de  face,  une  légère  inclinaison  de  la  têtesur  l'épaule  droite, 
avec  relèvement  du  menton  vers  la  gauche.  H  n'existe  sur  le  sterno- 
mastoïdien  aucune  tuméfaction,  mais  seulement  une  surface  cicatricielle 
due  à  Ja  vésication  faite  autrefois  pour  amener  larésolution  delà  tumeur. 
Cependant,  à  ce  niveau,  le  muscle  sterno-mastoïdien  est  dur,  tendu, 
saillant,  manifestement  rétracté.  Le  sterno-mastoïdien  gauche,  au  con- 
traire, a  conservé  sa  mollesse  et  son  élasticité  normales. 

Dansée  cas,  il  est  évident  que  l'hématome  du  sterno-mastoïdien  a  laissé 
à  sa  suite  un  travail  de  sclérose  musculaire,  qui  a  abouti  à  la  production 
d'un  torticolis. 

Donc,  sur  les  quatre  enfants  que  j'ai  observés,  soit  près  de 
la  naissance,  au  début  de  leur  mal,  soit  à  six  mois,  à  dix  mois, 
à  quatre  ans,  loin  de  ce  début,  j'ai  trouvé  les  conditions  habi- 
tuelles à  la  production  do  Thématome  obstétrical  du  sterno- 
mastoïdien  :  présentation  du  siège,  accouchement  laborieui, 
tractions  énergiques  pour  dégager  la  tête.  Trois  fois  l'hématome 
siégeait  à  droite;  une  fois  il  occupait  le  côté  gauche;  dans 
deux  cas  seulement  il  s'accompagnait  de  torticolis.  Mais  ce 
torticolis,  facilement  réductible,  n'a  survécu  à  la  tumeur 
qu'une  fois.  Il  est  bien  évident  que  ces  4  cas  rentrent 
absolument  dans  la  catégorie  des  hématones  du  sterno-mas- 
toïdien d'origine  obstétricale  et  qu'ils  n'ont  rien  de  congé- 
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nitaL  11  importe  que  ces  tumeurs  communes,  banales,  des 
nouveau-nés,  ne  soient  pas  confondues  avec  le  véritable  tor- 
ticolis congénital.  Dans  un  cinquième  cas,  que  je  viens  devoir 
récemment  (fille  de  six  ans),  il  existait  un  torticolis  irréduc- 
tible par  les  moyens  médicaux.  Là  encore  on  pouvait  relever 
Taccouchement  par  les  pieds,  la  localisation  à  droite,  etc. 

Les  accoucheurs,  bien  placés  pour  apprécier  cette  ques- 
tion des  hématomes  du  s  ter  no-mastoïdien  et  de  leurs  rapports 
avec  le  torticolis  congénital  ou  obstétrical,  ont  confirmé  plei- 
nement la  pathogénie  indiquée  par  Henoch,  il  y  a  longtemps 
déjà,  dans  ses  cliniques.  Le  court  chapitre  qu'il  consacre  à 
cette  affection  est  tout  entier  à  retenir,  car  il  est  l'expression 
même  delà  vérité.  Nous  le  résumons  : 

«  L*acte  de  raccouchement  qui  produit  le  céphalhématome 
par  pression  sur  le  crâne  de  l'enfant  peut  intéresser  le  cou. 
On  voit  des  nouveau-nés  portant  d'un  côté  du  cou,  très  rare- 
ment des  deux  côtés,  sur  le  chef  antérieur  du  sterno-cléido- 
mastoïdien,  line  tumeur  dure,  bosselée,  arrondie  ou  en  forme 
de  cordon.  Volume  variable  :  œuf  de  pigeon  ou  davantage. 

Elle  peut  s'étendre  en  longueur,  la  partie  antérieure  du 
muscle  étant  dure  et  noueuse  et  envoyant  des  prolongements 
dans  les  parties  avoisinantes.  On  peut  rencontrer  deux  à 
trois  duretés  isolées.  La  moitié  supérieure  du  muscle  est 
plus  souvent  atteinte  que  l'inférieure.  Sur  23  cas,  18  inté- 
ressent le  sterno- mastoïdien  droit,  o  le  gauche.  L'enfant 
le  plus  jeune  avait  trois  semaines  ;  la  plupart  comptaient 
de  quatre  à  six  semaines;  trois  seulement  étaient  âgés  de  trois, 
cinq  et  douze  mois.  Pas  de  trouble,  affection  découverte  par 
hasard  en  lavant  les  enfants.  Presque  tous  les  enfants  atteints 
sont  nés  après  un  accouchement  laborieux.  Sur  23  cas, 
il  y  avait  16  présentations  du  siège.  Sur  les  7  restants, 
5  étaient  en  position  normale,  mais  chez  tous  il  a  fallu 
opérer  de  fortes  tractions  pour  dégager  la  tête  ou  les 
épaules.  On  ne  saurait  donc  douter  que  ta  tumeur  n'ait  pour 
cause  le  tiraillement  et  la  déchirure  partielle  du  muscle  pen- 
dant l  accouchement^  et  qiion  nait  affaire  à  un  épanchemeni 
sanguin  dans  le  tissu  musculaire  [hématome)  et  à  une  myosite 
qui  Cenkyste  et  aboutit  à  une  callosité  du  tissu  conjonctif.  La 
violence  employée  a  pu  donner  lieu  à  d'autres  accidents  : 
fracture,  paralysie,  ecchymoses. 

La  tumeur  a  une  marche  favorable  ;  elle  diminue  peu  à  peu 
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et  finalement  laisse  dans  le  muscle  une  callosité  qui  n'en 
gène  pas  les  fonctions.  11  peut  y  avoir  torticolis  dans  quel* 
ques  cas.  » 

Le  D'  Le  Breton  (Thèse  de  Paris,  1883)  a  confirmé  cette 
pathogénie  et  mis  en  relief  le  traumatisme  obstétrical  dans 
les  accouchements  par  le  siège. 

Les  D"  Veyrassat  et  Arabian  [Revue  méd.  de  la  Suisse 
Romande^  20  janvier  1903)  publient  un  cas  conforme  à  cette 
doctrine  :  enfant  né  le  7  novembre  1902  à  la  suite  de  trac« 
tions  exercées  sur  la  tête  par  la  sage-femme;  dès  le  premier 
jour,  on  remarque  une  petite  tumeur  sur  le  côté  droit  du  cou. 
Cette  tumeur  augmente  peu  h  peu  de  volume.  Le  29  novembre, 
l'enfant  est  bien  portant  ;  la  tumeur  ovoïde  a  3  centi- 
mètres de  long  et  i^^^^S  de  large.  Le  16  décembre,  la  tumeur 
a  beaucoup  diminué;  elle  a  le  volume  d'une  noisette,  pas 
d*attitude  vicieuse  de  latcte,  pas  de  torticolis. 

Le  D'  P.  Wapler  {Thèse  de  Paris^  16  novembre  1904),  ins- 
piré par  M.  Pinard,  rapporte  75  observations^  dont  plu- 
sieurs inédites,  d'hématomes  du  sterno-mastoïdien  chez  le 
nouveau-né.  11  conclut,  après  de  nombreux  examens  cli- 
niques et  anatomiques,  que  l'hématome  du  sterno-mastoï- 
dien est  une  lésion  traumatique  d'origine  obstétricale.  Dans 
les  premiers  jours  de  la  vie,  le  diagnostic  est  difficile  ;  on  ne 
le  fait  que  rétrospectivement,  quand  le  noyau  fibreux,  vestige 
de  rhématome,  se  montre  avec  ou  sans  torticolis.  Ânatomi- 
quement,  au  moment  de  la  naissance,  il  se  fait  une  infiltra- 
tion hémorragique  difTuse  qui  dissocie  les  faisceaux  muscu- 
laires. Les  fibres  musculaires  peuvent  présenter  des  lésions 
dégénératives  au  niveau  du  foyer  hémorragique. 

Si  nous  passons  maintenant  dans  le  camp  des  chirurgiens 
et  orthopédistes,  nous  entendons  parler  de  torticolis  congé- 
nital. 

M.  Tridon  [Revue  d'orthopédie^  1"  mars  1906)  rapporte  le 
fait  suivant  : 

Un  garçon  de  vingt-huit  j  ours  est  présenté  le  30  novembre  1 905 
à  la  consultation  de  M.  Kirmisson  pour  un  torticolis  gau- 
che avec  déformation  crânienne.  Pas  d 'autre  enfant,  pas  de  sy  ph  î- 
lis.  Le  petit  malade  est  né  par  le  siège  après  un  accouchement 
laborieux  :  application  de  forceps,  délivrance  artificielle,  etc. 
La  tête  est  inclinée  sur  l'épaule  gauche  avec  atrophie  faciale 
de  ce  côté.  Sur  la    partie  antéro-latérale  gauche  du  cou,  le 
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sternô-mastoïdien  est  rétracté,  dur  et  tendu;  on  sent  à  ce 
niveau  une  nodosité  très  dure,  très  saillante,  à  Fanion 
du  tiers  supérieur  avec  le  tiers  moyen.  Une  autre  nodosité, 
plus  petite  et  moins  saillante,  siège  à  Tunion  du  tiers  moyen 
^vec  le  tiers  inférieur.  On  arrive,  par  une  traction  douce,  à 
redresser  la  tète,  mais  celle-ci  reprend  ensuite  sa  position 
vicieuse. 

Sans  tenir  compte  des  difficultés  obstétricales  de  Taccou- 
chement  par  les  pieds,  de  l'application  de  forceps,  etc., 
M.  Tridon  parle  de  torticolis  congénital  avec  déformation  crâ- 
nienne. Il  est  bien  évident  qu'il  s'agissait  dans  ce  cas  d'un 
vulgaire  hématome  obstétrical  du  stemo-mastoïdien. 


CONCLUSIONS. 

1.  Il  existe  chez  les  enfants  nouveau-nés  une  tumeur  du 
muscle  sterno-cléido-mastoïdien  d'origine  obstétricale. 

2.  Cette  tumeur,  comparable  au  céphalhématome  qui  se 
présente  dans  des  circonstancss  étiologiques  analogues,  est 
un  hématome  du  sterno-mastoïdien. 

3.  Dans  les  4  cas  qui  me  sont  personnels  comme  dans 
ia  plupart  des  cas  publiés,  la  tumeur  se  montre  à  la  suite 
d'un  accouchement  laborieux,  chez  des  enfants  qui  se  sont 
présentés  par  les  pieds  ou  par  les  fesses. 

4.  Cette  présentation  vicieuse  entraînant  des  manœuvres  de 
traction  plus  ou  moins  énergiques,  il  en  résulte  assez  sou- 
vent un  tiraillement,  une  rupture,  une  dilacération  du  muscle 
sterno-cléido-mastoïdien. 

5.  Ce  traumatisme  obstétrical,  qui  porte  plus  souvent  à 
droite  qu'à  gauche,  aboutit  à  un  épanchement  sanguin  intra- 
musculaire qui  peut  être  suivi  d'une  myosite  scléreuse. 

G.  Le  torticolis  peut  accompagner  l'hématome  du  sterno- 
mastoïdien,  mais  il  est  loin  d'être  constant.  Ce  torticolis,  géné- 
ralement bénin,  ne  demande  pas  un  traitement  chirurgical. 
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7.  L'affection,  pour  être  assez  longue  (plusieurs  mois),  est 
cependant  bénigne.  Elle  aboutit  constamment  à  la  résolution 
par  un  travail  spontané  de  résorption  lente  des  produits 
épanchés.  Le  seul  point  noir  est  le  torticolis  qui,  dans 
quelques  cas,  peut  survivre  à  Thématome  et  évoluer  pour 
son  propre  compte. 

8.  Le  traitement  consistera  dans  l'application  de  pommades 
résolutives  à  base  d'iodure  de  potassium  et  d'extrait  de  ciguë. 
Si  Ton  suspecte  la  syphilis,  on  prescrira  des  frictions  hydrar- 
gyriques. 


^\ 
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LES  CRIS  DANS  L'HÉRÉDO-SYPHILIS 

Certains  enfants,  bien  nourris,  allaités  au  sein  de  leur  mère  avec 
régularité,  ne  présentant  d'ailleurs  aucun  trouble  digestif,  ni  diar- 
rhée, ni  vomissement,  pleurent  et  crient  sans  cesse,  la  nuit  comme 
le  jour,  et  de  préférence  la  nuit.  Ces  plaintes  continuelles,  qu'on 
attribue  d'abord  à  des  coliques,  résistent  aux  traitements  usuels  de 
ces  malaises  :  raréfaction  des  tétées,  eau  de  chaux,  eau  de  Vichy, 
bains,  cataplasmes,  etc.  Rien  n'agit  contre  ces  lamentations  déses- 
pérantes. 

Les  nourrissons  qui  crient  ainsi  avec  une  telle  violence  et  une 
telle  persistance  n'ont  pas  présenté  ce  symptôme  dés  la  nais- 
sance, mais  seulement  après  quelques  semaines,  après  un  mois  ou 
deux  mois. 

Tantôt,  en  même  temps  que  les  cris,  un  observateur  attentif  reïè* 
vera  la  coexistence  d'un  faciès  bistré,  d'un  coryza,  de  plaques 
péri-anales  ou  péri-buccales,  etc.;  tantôt  l'enfant  sera  indemne  de 
tout  stigmate  apparent.  Dans  le  premier  cas,  le  diagnostic  sera  facile  ; 
dans  le  second  cas,  il  sera  très  difficile.  En  signalant  ces  difficultés 
et  en  insistant  sur  la  manière  d'en  triompher,  MM.  Genaro  Sisto  et 
Ernest 0  Gaing  ont  rendu  service  aux  praticiens  (1). 

Les  trois  observations  sur  lesquelles  est  basée  leur  étude  clinique 
sont  très  instructives,  et  nous  pouvons  les  corroborer  par  des  obser- 
vations personnelles  dont  un  de  mes  élèves  doit  faire  l'objet  de  sa 
thèse. 

((  Nous  avons  observé,  disent  nos  confrères  argentins,  des  cas 
de  plainte  continuelle,  persistante,  résistant  à  tout,  faisant  le  déses- 
poir de  la  mère  et  de  la  famille,  et  qui  ont  fini  par  céder  au  traite- 
ment antisyphilitique.  »  Dans  deux  cas  sur  trois,  le  cri  était  pour 
ainsi  dire  l'unique  symptôme  de  l'infection  syphilitique.  L'enfant 
peut  sembler  indemne  de  tout  stigmate  spécifique,  les  parents  peuvent 
nier  tout  antécédent  suspect,  ne  nous  laissons  pas  induire  en  erreur 

(1)  Llanto  sifllitico  (La  Semana  medica,  1907). 
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par  cette  négativité,  et  souvenons-nous  des  cas  intéressants  de 
MM.  Genaro  Sisto  et  Ernesto  Gaing. 

I.  Parents  niant  la  syphilis  et  n'en  présentant  pas  les  stig- 
mates. Enfant  né  à  terme,  pesant  4  250  grammes.  Allaitement 
maternel  pendant  deux  mois,  mercenaire  pendant  quinze  jours, 
artificiel  ensuite.  A  quarante  jours,  sans  aucune  raison,  il  commence 
à  pleurer  jour  et  nuit  ;  les  cris  sont  plus  forts  la  nuit,  et  la  mère 
a  remarqué  qu'ils  augmentent  par  le  mouvement.  On  incrimine 
l'alimentation,  on  remplace  le  lait  de  vache  par  celui  d'ânesse,  on 
revient  au  lait  féminin,  puis  au  lait  de  vache,  on  donne  une  série 
de  remèdes,  rien  n'y  fait.  L'enfant  diminue  de  poids  et  continue  à 
pleurer.  Il  arrive  ainsi  à  trois  mois  sans  avoir  cessé  de  pleurer  un 
seul  jour,  à  toute  heure,  surtout  la  nuit,  avec  un  cri  pénétrant, 
interrompu  par  de  rares  intervalles  de  tranquillité  et  de  sommeil. 

Après  examen  détaillé  négatif,  sauf  une  légère  sensibilité  à  la  pres- 
sion des  épiphyses,  traitement  mercuriel  ;  succès  complet  et  immé- 
diat :  cessation  des  cris,  reprise  du  poids,  sommeil  normal,  mou- 
vements des  bras  et  des  jambes  redevenus  libres  et  indolores. 

II.  Garçon  de  deux  mois  et  demi,  pleurant  sans  cesse,  quoique 
nourri  au  sein,  bien  développé, pesant  4  630  grammes;  un  peu  de 
coryza,  pâleur  marquée,  couleur  saumon  des  mains  et  des  pieds, 
veines  développées  au  crâne,  du  côté  droit,  grosse  rate.  Père  et 
mère  syphilitiques.  Traitement  par  les  frictions  mercurielles. 
Résultat  presque  immédiat.  En  cinq  jours,  le  cri  a  disparu.  Guérison. 

III.  Enfant  de  deux  mois,  pleurant  constamment,  surtout  la  nuit, 
depuis  deux  semaines  environ.  Très  peu  de  sommeil.  Né  à  terme, 
nourri  au  sein  maternel.  Bel  enfant,  sauf  une  légère  pâleur.  La 
mère  a  eu  cinq  accouchements  prématurés.  Frictions  mercurielles. 
Guérison  rapide. 

Quelle  est  l'origine  de  ces  cris,  comment  peut-on  les  expliquer? 
Les  auteurs  argentins  croient  qu'ils  sont  identiques  aux  douleurs 
ostéocopes  des  adultes  et  relèvent  soit  de  processus  irritatifs  de  la 
substance  osseuse  et  du  périoste,  soit  de  lésions  épiphysaires. 

Il  suffisait  d'avoir  l'attention  attirée  sur  les  cas  de  ce  genre  pour  se 
convaincre  qu'ils  n'ont  rien  d'exceptionnel  ni  même  de  rare.  En 
quelques  semaines,  nous  avons  pu  en  relever  5  observations. 

1°  Une  fillette  de  deux  mois,  née  à  terme,  pesant  4  kilogrammes, 
nourrie  au  sein  par  la  mère,  crie  sans  cesse  à  partir  d'un  mois. 
Cependant  pas  de  troubles  digestifs,  pas  de  diarrhée,  tétées  bieû 
réglées.  Le  4  mai  1907,  je  vois  l'enfant,  avec  le  D'  Perrin,  à  Bezons. 
Les  parents  nient  la  syphilis.  Mais  les  deux  premiers  enfants  sont 
morts,  l'un  en  naissant  avant  terme,  l'autre  dans  les  premiers  mois 
avec  des  taches  suspectes.  Les  cris  incessants  de  la  fillette  ont  résisté 
à  tout  traitement,  et  c'est  pour  cela  que  je  suis  appelé. 

-Je  reconnais  bien  vite  la  syphilis,  car  l'enfant  a  le  faciès  bistré, 
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le  crâne  bosselé  et  semé  de  grosses  veines,  le  nez  obstrué,  le  bras 
gauche  immobile  (paralysie  de  Parrot),  une  éruption  roséolique  sur 
le  corps,  etc.  Traitement  immédiat  par  les  frictions  mercurielles. 
Au  bout  de  deux  mois  et  demi,  le  19  juillet  1907,  on  me  conduit 
l'enfant  absolument  transformée  et  n'ayant  plus  le  faciès  syphi- 
.  litique.  J'apprends  que  les  cris  ont  cessé  peu  de  jours  après  le  traite- 
ment, puis  la  roséole,  la  paralysie,  le  coryza. 

Actuellement,  le  traitement  ayant  été  interrompu,  les  cris  se 
montrent  de  nouveau  ;  je  prescris  des  frictions  quotidiennes  d'on- 
guent napolitain.  Guérison. 

2°  Garçon  de  six  semaines,  entre  à  la  Crèche  de  l'hôpital  des 
Enfants-Malades  le  1®'  juillet  1907.  Né  un  peu  avant  terme,  il  a  été 
au  sein  d'abord,  puis  au  biberon  et  a  eu  des  vomissements  et  con- 
vulsions. Faciès  bistré,  lividité  du  corps,  peau  marbrée.  Cris  inces- 
sants troublant  le  repos  de  la  famille. 

Frictions  quotidiennes  d'onguent  napolitain  à  partir  du  2  juillet. 
Les  premiers  jours  de  l'entrée,  l'enfant  crie  beaucoup  jour  et  nuit. 
A  partir  du  9  juillet,  il  ne  crie  pas  du  tout. 

Mais  il  meurt  d'athrepsie  le  11,  et  nous  trouvons  à  l'autopsie  un 
foie  dur  à  la  coupe,  de  couleur  silex,  une  rate  également  dure. 

3°  Garçon  de  dix  mois,  entre  à  la  Crèche  le  31  mai  1907.  Coryza 
pendant  les  premiers  mois,  grosses  veines  à  la  surface  du  crâne. 
Allaitement  au  sein  avec  bouillies  dès  l'âge  de  trois  mois.  Faciès 
syphilitique.  Cris  incessants  de  jour  et  de  nuit.  Traitement  par  les 
frictions  mercurielles.  Les  cris  cessent  rapidement.  L'enfant  ayant 
succombé  le  6  juin,  on  trouve  une  rate  énorme  et  dure,  un  foie  gros, 
jaune  et  dur,  etc.  La  syphilis  est  évidente. 

4°  Fille  de  quatre  mois,  née  avant  terme,  nourrie  au  biberon  ; 
a  présenté  des  taches  suspectes  à  l'âge  de  six  semaines.  Cris  inces- 
sants surtout  depuis  trois  jours,  ne  s'arrctant  pas  la  nuit.  Faciès 
bistré,  coryza,  fissures  labiales,  alopécie,  craniotabès,  dilatation 
veineuse  péricranienne,  nez  en  lorgnette.  Traitement  par  les 
frictions  mercurielles.  L'enfant  cesse  de  crier.  A  l'autopsie,  on 
trouve  un  gros  foie  dur  et  jaune  à  la  coupe,  une  rate  grosse  et  dure. 

5*  Garçon  de  deux  mois,  entré  à  la  Crèche  le  l^^  juin  1907.  Né  à 
terme,  cet  enfant  à  été  nourri  au  biberon,  il  a  eu  des  troubles  diges- 
tifs avec  muguet.  On  remarque  le  faciès  bistré,  la  dilatation  des 
veines  du  crâne,  le  coryza,  l'alopécie..  L'enfant  crie  jour  et  nuit,  » 
troublant  le  repos  des  autres  malades.  Rien  n'a  pu  jusqu'alors 
calmer  ses  cris.  On  le  soumet  au  traitement  hydrargyrique.  Au  bout 
de  quelques  jours,  il  cesse  de  crier.  Mais  ses  troubles  digestifs  per- 
sistent, et  il  meurt  un  mois  après. 

A  l'autopsie,  on  trouve  un  foie  gros,  dur,  jaune,  couleur  silex, 
^^  avec  des  bandes  fibreuses  à  la  coupe.  Rate  très  dure. 

{  Chez  tous  ces  enfants,  qui  ont  succombé  parce  qu'ils  étaient  au 


LES   GRIS   DANS   l'hÉUÉDO-SYPHILIS  57 

biberon  et  dans  une  crèche  d'hôpital,  nous  avons  vu  les  cris  céder 
presque  immédiatement  à  la  mercurialisation.  N'est-ce  pas  une 
preuve  qu'ils  étaient  dus  à  la  syphilis  héréditaire? 

Jusqu'alors  les  cris  des  enfants  en  bas  âge,  des  nouveau-nés  et 
nourrissons  avaient  peu  attiré  l'attention  des  cliniciens.  Il  semblait 
qu'aucune  valeur  sémiologique  ne  fût  jamais  attachée  à  un  phé- 
nomène aussi  banal.  Les  cris  des  enfants  du  premier  âge  sont  attri- 
bués tantôt  à  la  faim^  tantôt  aux  coliques^  tantôt  au  désir  de  mou- 
vement, tantôt  à  la  souffrance  d'un  organe  interne.  La  syphilis 
héréditaire  ne  figurait  pas  dans  l'étiologie  des  cris  infantiles.  On  doit 
lui  réserver  une  bonne  place  dans  cette  étiologie. 

Il  est  incontestable,  d'après  une  série  d'observations  de  plus  en 
plus  nombreuses,  que  la  syphilis  héréditaire  cause  aux  enfants  de 
véritables  souffrances.  Ces  souffrances  entraînent  des  plaintes,  des 
cris  aigus  et  presque  incessants.  D'où  viennent  ces  douleurs?  quel 
est  leur  siège?  Si  l'on  tient  compte  de  l'acuité  des  cris,  de  leur  per- 
sistance, de  leur,  exacerbation  nocturne,  on  est  porté  à  incriminer 
les  os.  La  comparaison  avec  les  douleurs  ostéocopes  des  adultes 
semble  justifiée.  Les  hérédo-syphilitiques,  d'ailleurs,  présentent  des 
lésions  osseuses,  des  hyperostoses  crâniennes,  des  épiphysites.  On  a 
remarqué,  dans  certains  cas,  que  l'enfant  redoute  le  mouvement, 
qu'il  crie  davantage  quand  on  le  sort  de  son  berceau  pour  le  porter 
dans  les  bras.  Cela  indique  que  les  os  des  membres  sont  atteints,  et 
parfois  l'on  peut  sentir  un  décollement  épiphysaire,  une  pseudo- 
paralysie ou  maladie  de  Parrot,  etc.  La  pathogénie  osseuse  des  dou- 
leurs chez  les  hérédo-syphilitiques  et  des  cris  qui  les  traduisent 
est  donc  très  plausible.  Elle  cadre  bien  avec  tout  ce  que  nous  savons 
de  l'anatomie  pathologique  dans  l'hérédo-syphilis  des  nourrissons. 
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A  cayernoiLB  angioma  in  the  temporo-sphenoidal  lobe  o!  the  brain 

(Angiome  caverneux  dans  le  lobe  temporo-sphénoïdal  du  cerveau),  par 
le  D'Margaret  B.  Dobson  (The  Briu  med,  jour.,  20  juillet  1907). 

Garçon  idiot  épileptique,  reçu  en  août  1904  au  West  Riding  Asylum  et 
mort  en  février  1907  à  Tâge  de  huit  ans,  en  état  de  mal  épileptique.  Parents 
sains,  pas  d'épilepsie  chez  les  autres  enfants.  Oncle  maternel  faible  d'esprit, 
alcoolique  et  épileptique  ;  tante  maternelle  mélancolique,  s'est  probable- 
ment suicidée.  Le  grand-père  maternel  était  buveur.  Tante  paternelle 
enfermée  pour  mélancolie  puerpérale. 

Enfant  complètement  idiot  et  épileptique.  Grandes  attaques  (trois  par 
semaine)  réduites  par  le  traitement.  Le  9  février  1907,  cinq  jours  avant  sa 
mort,  état  de  mal  épileptique  (524  attaques)  avec  perte  complète  de 
connaissance,  fièvre,  tachycardie,  polypnée. 

Autopsie.  —  Ëpaississement  des  os  du  crâne,  dure-mère  densiflée  et 
adhérente  avec  l'arachnoïde  au  niveau  de  la  région  rolandique.  Pie-mère 
également  épaissie.  Vaisseaux  congestionnés  et  dilatés.  La  plus  grande 
portion  de  l'hippocampe,  une  petite  partie  du  lobule  fusiforme  sont  d'un 
jaune  foncé,  atrophiées,  d'aspect  membraneux,  très  ramollies.  Un  examen 
plus  attentif  montre  une  tumeur  vasculaire  dans  le  cerveau.  C'est  un  an- 
giome qui  fait  saillie  dans  >le  ventricule,  dont  il  occupe  le  trigone.  La 
tutneur  est  composée  de  vaisseaux  à  parois  épaissies  entourant  des  sinus 
sanguins.  Cette  tumeur  est  alimentée  par  une  branche  de  l'artère  céré- 
brale postérieure.  Dans  la  substance  blanche  des  lobes  occipital  et  pariétal 
gauches,  on  trouve  deux  autres  petits  angiomes  et  un  troisième  dans  le 
pédoncule  cérébelleux  gauche. 

Au  microscope,  on  constate  la  présence  d'innombrables  petites  artères, 
dont  beaucoup  sont  atteintes  d'endartérite  oblitérante.  Dans  la  région 
rolandique,  les  petites  cellules  pyramidales  de  la  seconde  couche  du  cortex 
sont  en  voie  de  dégénérescence  :  noyaux  granuleux,  vacuoles,  protoplasma 
granuleux.  Beaucoup  parmi  les  grandes  cellules  pyramidales  sont  gonflées, 
globuleuses,  à  noyau  peu  distinct.  Hyperplasie  de  la  névroglie  dans  les 
couches  superficielles.  Vaisseaux  de  la  pie-mère  énormément  distendus  ; 
les  capillaires  du  cortex  sont  aussi  augmentés  de  volume  ;  leurs  parois  sont 
épaissies  et  des  leucocytes  se  voient  autour  d'eux  dans  le  tissu  cérébral. 

Lympho-sarcome  de  rintestin,  par  MM.  Denugé  et  Rabère  (Journ. 
de  méd.  de  Bordeaux,  26  mai  1907). 

Garçon  dé  trois  ans  et  demi,  entré  à  l'hôpital  des  enfants  le  23  janvier. 
Il  y  a  trois  mois,  l'enfant  présentait  au-dessus  de  l'aine  gauche  une  petite 
tumeur  attribuée  à  un  kyste  du  cordon.  Le  18  janvier,  vomissements, 
ventre  dur  et  tendu.  Le  repos,  la  diète  amènent  une  détente.  Le  22,  quatre 
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jours  plus  tard,  aggravation  subite,  douleurs  vives  ayant  leur  point  de 
départ  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  tumeur  inguinale  volumineuse,  dure, 
très  sensible  à  la  pression,  ventre  très  ballonné,  frottements  péritonéaux. 
Cependant  les  vomissements  ont  cessé,  les  selles  sont  normales.  Circulation 
collatérale  assez  marquée,  sonorité  exagérée  à  la  percussion,  sauf  au  niveau 
des  fosses  iliaques.  On  sent,  dans  la  fosse  iliaque  droite,  une  tumeur 
volumineuse.  Pouls  120,  température  37<»,8.  On  pense  à  la  péritonite 
tuberculeuse,  à  Tétranglement  interne  ou  plutôt  à  un  pincement  latéral 
de  l'intestin. 

Le  24  janvier,  incision  à  gauche,  au  niveau  de  Taine  ;  issue  de  sérosité 
brunâtre,  rencontre  d'une  tumeur  oblongue  dans  le  conduit  vagino-péri- 
tonéal  ayant  le  volume  d'un  œuf  de  poule.  Elle  s'insère  sur  le  bord  libre 
d'une  anse  intestinale.  On  la  résèque,  mais  le  doigt  introduit  à  sa  place 
fait  sentir  dans  le  ventre  des  masses  analogues. 

Mort  quelques  heures  plus  tard. 

Une  autopsie  incomplète  (par  opposition  de  la  famille)  a  permis  de  voir 
sur  l'intestin  et  dans  le  mésentère  de  nombreux  néoplasmes.  L'examen 
histologique  a  montré  qu'il  s'agissait  de  lympho-sarcome. 

Un  case  de  septicemia  apendicnlar  (Un  cas  de  septicémie  appendicu- 
laire),  par  le  D^'Luis  Morquio  {Arch,  LaU  Amer,  de  Pediatria,  mars  1907). 

Fille  de  onze  ans,  prise  il  y  a  trois  jours  de  coliques,  vomissements, 
avec  légère  douleur  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Température  autour 
de  38<^.  La  famille,  pensant  à  une  indigestion  (bonbons  la  veille),  donne  un 
purgatif.  Le  lendemain,  frisson,  cyanose,  lividité,  40^2,  nausées  et  vomis- 
sements bilieux.  Le  ventre  est  plat,  il  y  a  une  légère  résistance  et  douleur 
au  point  de  Mac  Burney. 

Il  y  a  un  an,  légère  attaque  d'appendicite  avec  vomissements,  douleur 
dans  la  région  appendiculaire  ;  il  se  forme  un  léger  plastron.  Guérison 
rapide.  Depuis  cette  époque,  elle  se  plaint  souvent  du  ventre  ;  il  y  a  trois 
mois,  nouvelle  attaque  moins  forte  que  la  première. 

Ces  antécédents  confirment  le  diagnostic  d'appendicite  actuelle,  et  on 
prescrit  la  glace  sur  le  ventre,  l'extrait  thébaïque  et  la  diète  hydrique.  Les 
vomissements  se  calment.  L'enfant  reste  pâle,  langue  saburrale,  haleine 
fétide,  pouls  fréquent,  urines  rares,  légère  teinte  subictérique.  Pas  de 
douleurs. 

A  onze  heures,  la  température  tombe  à  36o,8;  à  une  heure,  frisson,  40<>,4  ; 
lèvres  et  face  violacées,  nez  eflllé,  ventre  dans  le  même  état.  La  tempé- 
rature tombe  à  38^  à  quatre  heures.  On  demande  l'avis  d'un  chirurgien 
en  présence  de  cette  forme  toxique.  Le  D'  Lamas  puis  le  D''  Ricaldoni 
opinent  pour  l'intervention. 

Le  22  décembre,  à  onze  heures  du  soir,  frisson  violent>  40^2.  Le  matin, 
36^5.  Opération  à  dix  heures,  après  anesthésie  à  l'éther.  Après  incision 
du  péritoine,  le  D' Lamas  ne  constate  aucun  foyer.  L'appendice  est  gros, 
dur,  court  ;  légères  adhérences  à  la  base,  couleur  vineuse  ;  à  l'intérieur, 
foyers  de  pus  et  de  sphacèle. 

Le  23  décembre,  léger  frisson,  38^5  dans  la  nuit  ;  le  matin  à  cinq  heures, 
frisson,  40^5  ;  à  raidi  et  demi,  petit  frisson  ;  à  sept  heures  du  soir,  grand 
frisson,  40<>,4.  On  donne  le  soir  250  grammes  de  sérum  en  injection. 

Le  24  décembre  deux,  accès  pendant  la^nuit  ;  encore  250  grammes  de 
sérum.  Le  25,  température  autour  de  39^  ;  à  midi,  frisson  violent,  lividité 
de  la  face,  40o,5.  On  injecte  250  grammes  de  sérum  et  0»»'%  20  de  chlorhy- 
drate de  quinine.  A  quatre  heures,  température,  37^.  Le  26  décembre, 
après  une  bonne  nuit,  nouveau  frisson,  40^,7  ;  à  midi,  frisson  ;  la  tempéra- 
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ture  tombe  ensuite  à  37»  pour  remonter  à  40<»  à  quatre  heures,  après  un 
frisson. 

Le  27,  la  température  est  à  40®  le  matin.  On  compte  13  400  leucocytes. 
Injections  de  quinine.  Les  frissons  continuent  avec  poussées  fébriles 
soudaines.  Teinte  subictérique.  Frictions  de  coUargol.  Cependant  la  plaie 
est  en  bon  état,et  la  cause  des  accidents  est  ailleurs.  Le  2  janvier,  le  compte 
des  globules  donne  2  700  000  hématies  et  4  500  leucocytes.  Le  3,  nuit  mau- 
vaise, 410;  les  frissons  continuent.  Le  4,  on  note  41<>,5.  Le  ,  5,  on  injecte 
du  sérum  antistreptococcique  de  Tavel  (de  Berne).  On  finit  par  soupçonner 
un  abcès  du  foie,  et  on  opère  le  17  janvier  (D'  Mondino).  Trois  abcès  sont 
ouverts  et  évacués.  Mort  le  21;  pas  d'autopsie.  Donc,  appendicite  chronique 
depuis  un  an  avec  plusieurs  petites  attaques  ;  grande  attaque  toxique, 
sans  réaction  péritonéale,  opération  ;  infection  du  foie,  continuation 
de  la  fièvre  septicémique,  mort  malgré  une  appendicectomie  suivie  de 
succès. 

Œdème  des  panpières  d'origine  nasale,  par  le  D'  Lautmann  (Ann. 
des  mal.  de  V oreille,  etc.,  avril  1907). 

L*œdème  des  paupières  est  commun  dans  la  grippe. 

I.  Enfant  de  dix-huit  mois,  atteint  de  rhinopharyngite  ;  le  matin,  les 
paupières  droites  sont  fermées,  sans  être  collées.  Œil  normal  en  dessous, 
pas  de  conjonctivite.  Injections  d'huile  mentholée  dans  le  nez.  Compresses 
humides  sur  Tœil.  Le  lendemain,  amélioration;  le  surlendemain,  gué- 
rison. 

II.  Fille  de  treize  ans,  présente  un  gonflement  de  Toeil  droit  ;  œdème 
des  paupières  sans  lésion  de  la  conjonctive.  Traces  de  rhinite.  Quelques 
jours  après,  aphonie  d'origine  grippale  ;  la  mère  a  aussi  la  grippe.  C'est 
la  même  maladie,  la  localisation  seule  a  changé  :  œil  d'abord,  larynx 
ensuite. 

III.  Qarçon  de  sept  ans  :  gonflement  de  l'œil  suWenu  en  pleine  santé  : 
Guérison  assez  rapide. 

Ces  cas  aigus  peuvent  être  rapprochés  de  ce  qu'on  a  décrit  sous  le  nom 
d'œdème  aiguë  et  d'œdème  arthii tique  des  paupières  (Revue  générale 
dans  les  Archives  de  médecine  des  Enfants,  1902,  page  103). 

Reyaccination,  piqûre  on  grattage,  par  Saint-Yves  Ménard  (La 
Presse  médicale,  22  mai  1907). 

Sur  un  sujet  vierge,  enfant  ou  génisse,  tout  point  ou  trait  d'inoculation 
donne  lieu  à  un  élément  vaccinal  complet.  Le  champ  vaccinal  est  homo- 
gène. Sur  un  sujet  vacciné  récemment,  complètement  immunisé,  tout 
point  d'inoculation  reste  stérile,  et  la  petite  plaie  se  cicatrise  immédiate- 
ment. Sur  un  sujet  incomplètement  immunisé,  si  l'on  fait  de  nombreux 
points  ou  traits  d'inoculation,  les  uns  restent  stériles,  les  autres  donnent 
des  éléments  incomplets  ou  des  éléments  complets  d'un  faible  dévelop- 
vement. 

Donc  la  multiplicité  des  points  d* inoculation  donne  plus  de  chances 
d'obtenir  des  résultats  positifs.  Le  grattage  réalise  au  plus  haut  point  ces 
conditions  favorables. 

La  plaie  par  grattage  offre  une  large  surface  d'absorption  au  vaccin  ; 
mais  elle  est  une  porte  grande  ouverte  à  l'infection  (staphylococcie,  etc.). 

Il  faut  avant  tout  que  la  vaccination  soit  toujours  inoffensive.  Cette 
condition  est  remplie  avec  les  piqûres.  Elle  ne  l'est  pas  avec  les  grat- 
tages. La  conclusion  est  qu'il  faut  préférer  l'inoculation  par  piqûre. 
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Typhoid  infection  conveyed  by  a  convalescent  infant  (Infection 
typhoïde  transmise  par  un  nourrisson  convalescent),  par  le  D'  Thomas 
S.  South WORTH  {Arck,  of  Ped.,  mars  1907). 

La  famille  M...  vit  à  Blisville  (banlieue  de  Brooklyn), la  famille  C...  à  New 
York.  Elles  sont  séparées  par  une  grande  rivière  et  ont  des  eaux  potables 
trèsdifTérentes.La  fièvre  typhoïde  régnai  ta  Blisville  quand,en  octobre  1905, 
le  premier  enfant  de  la  famille  M...  est  atteint. 

Le  22  novembre,un  autre  enfant,  âgé  de  quatorze  mois,  est  pris  de  fièvre, 
de  vomissements,  de  troubles  digestifs,  et  présente  une  pneumonie.  Séro- 
diagnostic négatif.  Il  était  guéri  le  8  janvier  1906,  quand  ses  deux  sœurs 
et  sa  mère  présentant  les  symptômes  de  la  fièvre  typhoïde,  il  les  suivit  à 
Saint- John*8  Hospital  (Long  Island  City).  La  mère  y  mourut.  Un  autre 
garçon  fut  envoyé  chez  des  amis,  à  Ëlizabeth  (New  Jersey),  où  il  présenta 
un  pneumo-typhus. 

Le  petit  garçon  de  quatorze  mois,  dont  il  est  parlé  plus  haut,  resta 
quatre  jours  à  Saint-John's  Hospital.  Il  alla  ensuite  dans  la  famille  C..., 
à  New  York  (le  père,  la  mère  et  quatre  enfants).  Ils  occupaient  trois 
chambres  contiguâs,  celle  du  milieu  servant  de  cuisine,  de  salle  à  manger 
et  de  salon.  C'est  là  que  le  petit  garçon  passa  ses  journées,  pâle  et  maladif, 
avec  des  selles  mauvaises,  souillant  les  linges  qui  n'étaient  pas  enlevés 
assez  souvent.  Le  27  janvier,  appelé  à  le  voir,  l'auteur  le  trouve  mal  en 
point,  avec  de  la  fièvre,  de  la  bronchite,  etc.  Le  !«'  février,  vingt  jours 
après  son  entrée  dans  la  famille  C...,  deux  enfants  de  huit  et  treize  ans 
ont  du  mal  de  tête,  un  malaise  général,  puis  fièvre,  langue  rôtie,  grosse 
rate,  taches  rosées.  Au  dixième  jour,  séro-diagnostic  positif.  On  les  envoie 
au  Roosevelt  Hospital. 

Le  14  février,  un  troisième  enfant  de  la  famille  C...  présente  les  mêmes 
symptômes  que  les  autres  et  va  au  Roosevelt  Hospital. 

Alors  la  famille  C...,  sérieusement  alarmée,  fait  repartir  Tenfant  de 
la  famille  M...  pour  Saint-John's  Hospital. 

Le  22  février,  le  séro-diagnostic  est  positif  chez  lui  ;  il  a  donc  eu  la 
fièvre  typhoïde,  et  c'est  lui  qui,  pendant  la  convalescence,  a  porté  la 
contagion  dans  la  famille  C... 

Hypertrophie  stenosis  of  the  pylorns  in  an  infant  eight  weeks  old, 
opération,  recovery  (Sténose  hypertrophique  du  pylore  chez  un  enfant 
de  huit  semaines,  opération,  guérison),  par  les  D'<»  R.-B.  Kimball  et 
Tranr  Hartlby  (Arch.  of  Ped,,  mars  1907). 

La  première  opération  pour  une  affection  de  cette  nature  remonte 
à  huit  ans  ;  Fisk  (New  York),  sur  71  cas  opérés,  a  relevé  une  proportion 
de  guérisons  de  53  p.  100.  Aux  États-Unis,  les  cas  opérés  suivis  de  guérison 
sont  au  nombre  de  3. 

Fille  née  le  12  mars  1906,  de  parents  sains,  nourrie  au  sein  par  sa  mère, 
a  recouvré  son  poids  initial  au  dixième  jour.  Dès  le  début,  régurgitations 
fréquentes  et  immédiates.  A  partir  de  ce  moment,  vomissements  profus. 
Les  tétées  sont  éloignées  d'une  demi-heure  sans  notable  amélioration. 
A  l'âge  de  trois  semaines,  l'enfant  n'a  pourtant  pas  dépéri,  elle  a  gagné 
une  livre  ;  les  vomissements  persistant,  on  fixe  à  trois  heures  l'intervalle 
des  tétées. 

Le  15  avril,  l'enfant,  âgé  de  cinq  semaines,  pèse  8  hvres  ;  il  a  bonne 
apparence.  Pas  de  tumeur  palpable  au  ventre,  pas  de  vagues  péristal- 
tiques.  Intervalles  des  tétées  portés  à  quatre  heures,  sans  amélioration 
durable. 

L'examen  du  lait  de  la  mère  donne  : 
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Beurre 34 

Sucre 65 

Caséine 25 

Pour  diminuer  la  caséine,  on  prive  la  mère  de  certains  aliments,  et  on 
lui  recommande  les  promenades  au  grand  air.  On  raccourcit  la  durée  des 
tétées.  Lavages  de  l'estomac.  Emploi  d'une  téterelle  pour  diminuer  la 
rapidité  de  la  succion.  Selles  normales.  Le  24  avril,  pas  d'amélioration. 
Le  D'  H  oit,  appelé  en  consultation,  ne  trouve  rien  et  conclut  à  la  dyspepsie. 

On  essaie  le  lait  modifié  du  Walker-Gordon  Laboratory  (90  grammes 
chaque  trois  heures)  : 

Beurre 10 

Sucre 60 

Caséine 10 

Pas  de  vomissements  pendant  vingt-quatre  heures,  puis  retour  des 
accidents.  On  modifie  la  formule  du  lait  : 

Beurre 7,50 

Sucre 55.00 

Caséine 5,00 

Albumine 5,00 

Le  2  mai,  on  essaie  le  lait  condensé  avec  Barley-Water.  Le  5,  on  donne 
une  nourrice  sans  succès.  On  admet  alors  la  sténose  hypertrophique  du 
pylore,  et  on  opère  le  7  mai  (D'  Hartley). 

Incision  médiane  de  7  à  8  centimètres  entre  l'appendice  xyphoïde  et 
l'ombilic.  Le  pylore  présente  une  masse  dure  de  25  millimètres  de  dia- 
mètre. On  fait  la  gastro-entérostomie.  Enfant  très  affaibli.  On  le  réchauffe 
et  on  lui  donne  un  lavement  nutritif  deux  heures  après  l'opération  : 

Lait  peptonisé 30  grammes. 

Solution  salée  30      — 

Peptone  liquide XX  gouttes. 

Quelques  gouttes  d'eau  albumineuse  par  la  bouche.  On  continue 
plusieurs  jours  les  lavements  nutritifs.  Le  10  mai,  on  les  cesse,  et  on  met 
l'enfant  au  sein  chaque  deux  heures.  Amélioration  graduelle.  Guérison. 

Primary  intestinal  tnbercnlosis  in  a  nursing  baby,  probable  infection 
thorough  a  trained  nnrse  (Tuberculose  intestinale  primitive  chez  un 
nourrisson,  infection  probable  par  une  garde),  par  le  D'  Irving  M.  Snow 
(Arch.  of  Ped.y  avril  1907). 

Le  l«r  mars  1905,  fillette  née  de  parents  sains  qui  ont  un  autre  enfant 
d'un  an  en  bonne  santé.  En  avril,  ce  dernier  meurt  de  diarrhée  infectieuse 
avec  41  et  42°.  Allaitement  maternel. 

Au  bout  de  deux  mois,  fièvre  irrégulière  n'empêchant  pas  l'enfant 
d'augmenter.  Le  14  mai,  l'auteur  est  appelé  pour  découvrir  la  cause  de 
cette  fièvre.  Il  ne  trouve  rien,  sauf  un  léger  strabisme  interne  à  gauche. 
La  fièvre  continue. 

Le  1®'  juin  apparaissent  quelques  papules  sur  le  tronc  et  les  membres. 
Le  8,  ces  papules  augmentent,  et  l'enfant  se  met  à  tousser  ;  il  a  aussi 
parfois  de  la  dyspnée.  Le  10,  la  rate  est  grosse.  Du  12  au  20  juin,  l'enfant 
décline,  la  toux  augmente  avec  la  dyspnée  ;  fièvre  plus  forte,  selles  fré- 
quentes, vomissements,  bronchopiieumonie.  On  a  fait  l'analyse  du  lait  : 
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Beurre 59,60 

Caséine 18.80 

Sucre 63,10 

L'examen  du  sang  donne  5  200  000  hématies,  12  000  leucocytes» 
60  p.  100  d'hémoglobine. 

Le  21,  le  D'  Emmett  Holt  conclut  en  faveur  de  la  tuberculose.  Le  26, 
la  rate  atteint  Tombilic,  selles  noires  et  sanglantes.  Mort  d'hémorragie 
intestinale  le  27  juin,  à  l'âge  de  trois  mois  et  vingt-cinq  jours. 

A  l'autopsie,  on  trouve  des  granulations  tuberculeuses  dans  les  pou- 
mons, avec  caséiAcation  des  ganglions  bronchiques  et  mésentériques. 
Ulcérations  tuberculeuses  de  l'iléon,  ulcération  de  la  grande  courbure  de 
l'estomac.  Tubercules  du  foie  et  de  la  rate.  L'examen  microscopique 
confirme  les  apparences  tuberculeuses  des  viscères  ;  les  papules  cutanées 
sont  également  de  nature  tuberculeuse. 

Inoculation  intrapéritonéale  de  cobayes  avec  le  lait  de  la  mère;  résultat 
négatif.  D'où  venait  donc  la  contagion? 

Les  deux  enfants  ont  été  infectés  à  la  An  de  mars,  l'autre  étant  mort 
rapidement,  le  second  ayant  survécu  deux  mois.  Une  garde  assistait  la 
mère  à  son  second  accouchement  ;  elle  toussait  beaucoup  ;  le  l®*"  juillet,  on 
a  trouvé  des  bacilles  dans  ses  crachats  et  des  lésions  nettes  dans  ses 
poumons.  En  soignant  les  enfants,  les  embrassant,  en  toussant,  éternuant 
près  d'eux,  elle  les  a  inoculés  à  doses  massives. 

De  pareils  faits  ne  sont  pas  rares  ;  ils  rentrent  dans  la  contagion  fami- 
liale de  la  tuberculose  chez  les  enfants,  dont  les  différents  modes  sont 
étudiés  dans  le  mémoire  de  Gomby  {Arch.  de  méd,  des  Enfants,  1905, 
page  641). 

Foreigu  bodies  swallowed  or  inhaled  by  young  children  (Corps  étran- 
gers avalés  ou  inhalés  par  les  jeunes  enfants),  par  le  D'  Th.  Morgan 
RoTCH  (Arch,  of  Ped,,  avril  1907). 

1.  LTn  sifflet  uni  de  2  centimètres  de  diamètre  est  avalé  par  un  garçon 
de  six  à  sept  ans.  Pas  de  symptômes.  Expulsion  au  bout  de  huit  jours. 

2.  Une  Aile  de  trois  ans  avale  un  sifflet  d'étain  semblable  au  précédent, 
sauf  qu'il  avait  un  bord  lisse,  était  moins  épais  et  avait  un  diamètre  un 
peu  plus  grand.  Pas  de  symptômes  spéciaux,  sauf  l'impossibilité  d'avaler 
une  nourriture  solide  et  la  régurgitation  de  presque  tous  les  liquides. 
La  radioscopie  montre  le  sifflet  dans  l'œsophage,  au  niveau  de  la  dernière 
vertèbre  cervicale,  quatre  jours  après.  On  le  retire  avec  une  sonde 
spéciale. 

3.  Une  Ailette  de  quatre  ans,  sans  cause  connue,  ne  pouvait  crier  et 
respirait  péniblement  depuis  deux  jours.  La  radioscopie  montre  une  agrafe 
dans  le  larynx.  Extraction  facile. 

4.  Une  Aile  de  sept  ans  inhale  un  demi-pois.  Elle  est  prise  d'une  toux 
spasmodique  violente  avec  dyspnée.  La  température  dépasse  40°,  et  le 
lendemain  il  se  déclare  une  pneumonie  du  lobe  supérieur  gauche  en  avant. 
Six  jours  plus  tard,  elle  expectora  le  pois.  La  pneumonie  se  résout,  et  la 
guérison  s'obtient  rapidement. 

5.  Un  bébé  de  six  mois  détacha  avec  sa  bouche  une  épingle  de  sûret<^ 
de  la  manche  de  son  vêtement  et  l'avala  ouverte.  L'épingle  passa  en 
quarante-huit  heures  ;  pas  d'accidents. 

6.  L'n  garçon  de  six  mois  rendit  par  l'anus  une  épingle  droite  avec  une 
tête  de  perle.  On  ne  savait  pas  qu'il  l'eût  avalée.  Pas  d'accidents. 

7.  L'ne  Aile  de  neuf  mois,  après  avoir  vomi  de  temps  à  autre  depuis 
deux  mois  et  demi,  Anit  par  rendre  une  épingle  de  sûreté  ouverte.  Elle 
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était  noircie.  Pas  de  symptômes  par  la  suite  ;  on  ne  savait  pas  que  Tenfant 
avait  avalé  l'épingle. 

8.  Un  enfant  de  onze  mois  inhale  une  plume  d'oiseau.  Accès  de  sufTo- 
cation  répétés  avec  cyanose  pendant  cinq  à  six  mois.  La  radioscopie  ne 
montre  rien.  Tout  cesse  après  une  violente  attaque.  Une  petite  masse 
noire  est  expectorée  ;  on  suppose  qu'elle  était  formée  par  les  débris  de  la 
plume. 

9.  Un  garçon  de  dix-huit  mois  ramasse  trois  épingles  de  sûreté,  dont  une 
ouverte,  et  les  avale.  Pas  d'accidents.  Le  lendemain,  une  des  épingles 
fermées  passe  par  l'anus,  le  surlendemain  une  autre  ;  le  troisième  jour, 
l'enfant  est  agité  et  crie  beaucoup  ;  on  lui  donne  un  lavement  qui  ramène 
l'épingle  ouverte. 

10.  Une  fillette  de  quatre  ans,  entrée  à  l'hôpital  le  10  février  1906,  avec 
des  symptômes  pulmonaires,  est  supposée  avoir  avalé  le  bras  d'une  poupée 
chinoise  en  octobre  1905.  A  cette  époque,  accès  de  toux  et  cyanose.  Puis 
dyspnée,  toux  spasmodique  de  temps  à  autre  ;  cependant,  bon  appétit, 
sommeil  conservé.  On  constate  une  induration  de  la  base  droite  en  arrière 
avec  une  leucocytose  s'élevant  à  55  500.  La  radioscopie  confirme  le  proces- 
sus pneumonique  dévoilé  par  la  stéthoscopie.  Rien  à  gauche.  Une  radio- 
graphie prise  le  10  février  montre  la  présence  d'un  corps  étranger  de 
1*^",  5  de  long,  0<=»,5  de  diamètre,  à  la  jonction  de  la  septième  côte  avec 
le  bord  gauche  du  sternum. 

Les  symptômes  s'aggravent,  quoique  la  leucocytose  tombe  à  23  000  le 
12  février,  à  18  300  le  13  février.  Les  crachats  sont  purulents  et  con- 
tiennent des  microcoques  (pas  de  bacilles  de  la  tuberculose,  de  l'influenza, 
pas  de  pneumocoques). 

Le  20  février,  quelques  pneumocoques  ;  le  25  février,  les  leucocytes 
s'abaissent  à  16  400. 

Le  12  mars,  l'enfant  expectora  le  bras  de  poupée.  Guérison.  On  ne  s'est 
pas  servi  du  bronchoscope,  à  cause  de  la  situation  profonde  du  corps 
étranger. 

A  case  of  empyema  with  a  remarkable  leacocytosis  (Cas  d'empyème 
avec  une  leucocytose  remarquable),  par  le  D'  E.-L.  Bunting  {Brit, 
med,  Journ,,  18  mai  1907). 

Fille  de  six  ans,  reçue  le  21  mars  au  Birmingham  General  Hospital, 
ayant  eu  une  pneumonie  dix  jours  auparavant.  Le  poumon  droit  est 
mat  du  sommet  à  la  base,  avec  absence  des  vibrations  vocales  et  silence 
à  l'auscultation.  Une  ponction  exploratrice  donne  du  pus.  Pouls  168, 
température  39^5  ;  le  sang  contient  41  500  leucocytes  par  miUimètre 
cube.  Deux  heures  après,  on  retire  près  de  1  demi -litre  de  pus  contenant 
le  pneumocoque  et  le  staphylocoque. 

Le  22  mars,  la  numération  des  leucocytes  donne  53  600  ;  le  23  mars, 
66  700  ;  le  24  mars,  75  000.  Cependant  l'exploration  de  la  cavité  pleurale 
ne  révèle  pas  de  pus.  Le  25  mars,  on  trouve  140  000  leucocytes  ;  le  26  mars, 
214  000,  dont  82,2  p.  100  polynucléaires,  14,8  p.  100  lymphocytes.  Mort 
quatre  heures  après. 

A  l'autopsie,  pas  de  pus  dans  la  cavité  pleurale;  mais  il  existait 
une  petite  collection  interlobaire  contenant  environ  30  grammes  de 
pus.  Le  poumon  droit  était  condensé  par  une  pneumonie  récente  ;  à  sa 
base,  on  voyait  une  surface  jaune  grisâtre  de  nécrose  ressemblant  à  une 
cavité  purulente. 

Le  poumon  gauche  montrait  une  bronchopneumonie  au  début  avec 
ébauche  de  pleurésie. 
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The  accidentai  rashea  of  varicella  (Éruptions  accidentelles  de  la 
varicelle),  par  le  D'  Rolleston  (Brit,  med,  Journ,,  4  mai  1907). 

En  1900,  Cerf  avait  colligé  45  cas  de  ces  éruptions  accidentelles  de  la 
varicelle,  que  nous  appelons  rash  en  France.  Rolleston  a  pu  en  ajouter 
14  autres  cas,  sans  parler  de  6  inédits  qu'il  rapporte  aujourd'hui  et  qu'il 
a  recueillis  en  deux  ans,  au  Groi^e  HospitaL 

Les  éruptions  prodromiques  sont  plus  communes  que  les  éruptions  post- 
varicelleuses.  Les  variétés  observées  sont  par  ordre  de  fréquence  ;  scarla- 
tiniforme,  purpurique,  morbilli forme,  mixte.  Durée  courte.  Ces  rashs  ont 
un  réel  intérêt  au  point  de  vue  du  diagnostic;  on  peut  confondre  la  vari- 
celle avec  la  scarlatine,  ou  croire  à  une  association  qui  n'existe  pas. 

Ces  éruptions  prodromiques  de  la  varicelle,  comme  celles  d'autres 
fièvres  éruptives,  sont  probablement  d'origine  septique  ou  toxique  et 
sont  indépendantes  de  l'infection  varicelleuse.  Il  s'agit  vraisemblable- 
ment d'une  infection  secondaire  ou  associée. 

1.  Garçon  de  huit  ans,  reçu  le  28  novembre  1904  avec  une  scarlatine 
légère  suivie  de  desquamation.  Le  14  décembre,  varicelle  avec  éruption 
scarlatiniforme  au  tronc,  très  marquée  sur  le  dos.  Rien  dans  la  gorge. 
Peu  de  fièvre.  Le  15  décembre,  le  rash  a  pâli  et  les  vésicules  de  varicelle 
apparaissent.  Le  16,  plus  de  rash. 

2.  Garçon  de  deux  ans,  dont  le  frère  a  eu  la  varicelle  le  26  janvier, 
est  reçu  pour  une  scarlatine  le  l**  février  1905.  Le  6,  varicelle.  Le  10, 
alors  qu'il  est  en  dessiccation,  érythème  du  tronc  et  des  membres.  Les 
12  et  13,  l'éry thème  est  encore  présent  ;  il  disparaît  le  14. 

3.  Garçon  de  trois  ans,  reçu  le  28  février  1905  avec  une  néphrite  scar- 
latineuse  ;  la  scarlatine  date  de  15  jours.  Le  11  mars,  varicelle  ;  le  15, 
érythème  ponctué  du  tronc  et  des  membres.  Le  17,  l'éry  thème  disparaît. 

4.  Fille  de  cinq  ans,  reçue  le  29  mars  1905  pour  une  scarlatine  légère 
suivie  de  desquamation.  Le  8  avril,  varicelle.  Le  10,  érythème  ponctué 
sur  le  tronc,  très  marqué  à  l'hypogastre.  Le  13,  érythème  éteint. 

5.  Fille  de  trois  ans,  reçue  le  3  novembre  1905,  avec  un  érythème 
vaguement  scarlatiniforme  et  la  varicelle.  Le  4,  l'érythème  a  disparu. 
On  a  incriminé  la  scarlatine. 

6.  Garçon  de  neuf  mois,  reçu  le  18  décembre  1905,  avec  un  érythème 
ponctué  du  tronc  et  des  membres.  Le  19,  varicelle  ;  le  20,  l'érythème 
pâlit  pour  disparaître  le  21.  Là  encore,  on  a  cru  à  la  scarlatine,  comme 
dans  le  cas  précédent. 

VeinUdos  casoa  de  mongolisme  infantil  (Vingt-deux  cas  de  mongo- 
lisme infantile),  par  le  D^  Abel  Zubizarreta  {La  Semana  medica, 
n«  13,  1907). 

Pendant  l'année  1906,  à  l'hôpital  d'enfants  de  Buenos  Aires,  l'auteur  a 
vu  défiler  (à  la  consultation  externe)  22  enfants  mongoliens,  et  c'est 
pourquoi  il  s'est  empressé  de  pubher  un  travail  d'ensemble  sur  cette 
question.  Après  avoir  rappelé  tous  les  traits  bien  connus  des  enfants 
mongoliens  (tête  ronde,  fontanelle  non  fermée,  dents  en  retard,  obliquité 
des  yeux,  faciès  asiatique,  longueur  et  lésions  de  la  langue,  etc.),  l'auteur 
dit  qu'il  n'y  a  pas  lieu  de  faire  entrer  le  myxœdème  en  ligne  de  compte  ; 
le  mongolisme  s'en  distingue  nettement.  D'après  les  22  observations 
rapportées,  on  voit  que  le  sexe  ne  joue  aucun  rôle,  que  la  faiblesse  des 
parents,  la  multiplicité  des  grossesses,  la  consanguinité  ne  joueraient 
qu'un  rôle  discutable.  En  revanche,  les  chagrins  éprouvés  par  la  mère 
pendant  la  grossesse  sont  relevés  50  fois  sur  100,  la  syphilis  des  parents 
12    fois,  l'alcoolisme  10  fois,  les  traumatismes  pendant  la  grossesse. 
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Le  D'  Zubizarreta  conclut  :  Tidiotie  mongolienne  est  une  entité  mor- 
bide, indépendante,  qui  se  reconnaît  uniquement  à  la  physionomie  ; 
sa  pathogénie  est  inconnue  ;  mais  il  faut  attribuer  un  rôle  important  aux 
troubles  physiques  et  psychiques  éprouvés  par  la  mère  pendant  la  gros- 
sesse, ainsi  qu'à  la  syphilis  et  à  l'alcoolisme  des  générateurs.  t^\ 

Ce  mémoire  intéressant  et  très  documenté  est  accompagné  de  figures 
dans  le  texte.  Consulter  sur  cette  question  du  mongolisme  infantile  les 
mémoires  publiés  par  Comby  dans  les  Archives  de  médecine  des  Enfants 
(avril  1906,  janvier  1907),  et  qui  reposent  également  sur  22  observations 
inédites. 

Maintenant  que  Tattention  des  médecins  d'enfants  est  attirée  sur  le  mon- 
golisme, les  observations  de  cette  singulière  anomalie  vont  se  multiplier. 

Essais  de  thérapeatique  générale  par  le  sénim  antidiphtériqae,  par 

le  D'  MONCOUR  (Journ.  de  méd,  de  Bordeaux-,  30  juin  1907). 

M.  Mongour  a  traité  par  le  sérum  de  Roux  un  grand  nombre  d'angines 
non  diphtériques,  à  streptocoques,  à  staphylocoques,  à  pneumocoques,  etc. 
Ces  angines  présentaient  souvent  les  caractères  cliniques  de  la  diphtéries 
Constamment  les  résultats  furent  favorables  ;  les  fausses  membranes  se 
détachaient  dans  les  vingt-quatre  ou  trente-six  heures  après  l'injection  ; 
la  fièvre  et  l'engorgement  ganglionnaire  disparaissaient  rapidement.  A 
relever  quelques  accidents  sériques  :  éry thèmes  et  arthralgies. 

D'autres  alTec tiens  ont  été  traitées  avec  succès  par  le  sérum  de  Roux  : 
4  fièvres  typhoïdes  graves  qui  ont  guéri,  un  cas  d'abcès  multiples,  3  cas 
de  pneumonie  franche  et  1  de  bronchopneumonie  avec  guérison,  3  abcès 
pulmonaires  d'origine  grippale,  2  scarlatines  malignes  avec  forte  albumi- 
nurie. Dans  un  de  ces  derniers  cas,  il  s'agissait  d'une  fillette  de  cinq  ans, 
atteinte  au  début  de  la  scarlatine  d'angine  ulcéro-membraneuse  strepto- 
staphylococcique  avec  fétidité  de  l'haleine  et  destruction  de  l'amygdale 
gauche.  Après  Tinjection  de  20  centimètres  cubes,  les  fausses  membranes 
se  détachaient;  guérison  rapide.  L'albuminurie  persista  et  disparut  au  bout 
de  dix  jours.  Dans  tous  ces  cas  si  variés,  les  modifications  de  l'état  général 
et  del'état  local  ont  été  rapides  et  convaincantes.  La  dose  a  été  de  20  centi- 
mètres cubes  en  une  fois.  Dans  un  cas  de  fièvre  typhoïde,  il  a  été  fait 
cinq  injections  de  chacune  20  centimètres  cubes. 

Le  sérum  agit  sans  doute  en  exaltant  les  défenses  de  l'organisme  ;  il 
faudrait  étudier  comparativement  l'action  du  sérum  de  cheval  normal  et 
l'action  du  sérum  immunisé  pour  se  faire  une  opinion. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  résultats  obtenus  par  M.  Mongour  doivent  nous 
engager  à  employer  le  sérum  de  Roux  avec  moins  de  timidité  qu'on  a  l'ha- 
bitude de  le  faire. 

Tumeur  blanche  du  genou  traitée  par  le  plombage  iodolormé  de 
Mosetig-Moorhof,  guérison,  par  le  D^"  Codet-Boisse  (Journ,  de  méd, 
de  Bordeaux,  30  juin  1907). 

Fille  de  sept  ans  entrée  à  l'hôpital  suburbain  du  Bouscatle  5  novembre 
1906  pour  une  tumeur  blanche  du  genou  droit.  Cette  lésion  a  débuté  il  y 
a  quinze  mois  à  la  suite  d'une  chute.  La  jambe  est  à  demi  fléchie  sur  la 
cuisse,  et  le  tibia  est  subluxé  en  arrière  et  en  dehors.  Mouvements  nuls, 
genou  gros  et  globuleux,  synoviale  distendue  par  les  fongosités.  Pression 
douloureuse,  atrophie  musculaire,  ganglions  inguinaux. 

Le  16  novembre,  après  avoir  placé  une  bande  hémostatique  à  la  racine 
de  la  cuisse,  M.  Codet-Boisse  ouvre  l'articulation  par  une  incision  en  H. 
Elle  était  fongueuse  avec  un  peu  de  pus.  Dissection  et  extirpation  de  la 
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synoviale,  enlèvement  des  cartilages,  qui  laisse  voir  des  foyers  osseux  en 
voie  de  ramollissement.  Après  avoir  agrandi,  curette,  lavé  et  séché  ces 
foyers,  on  les  remplit  du  mélange  iodoformé  dont  une  certaine  quantité 
est  aussi  versée  dans  Tarticulation  (40  grammes).  Hémostase,  drainage, 
sutures  au  catgut.  Botte  plâtrée  allant  des  orteils  à  la  racine  de  la  cuisse, 
avec  large  fenêtre  au  niveau  du  genou.  Suites  normales,  sauf  unérythème 
généralisé  de  vingt-quatre  heures.  Réunion  par  première  intention.  Cica- 
trisation complète  le  21  décembre  1906;  ankylose  complète  le  28  janvier. 
En  mars  1907,  l'enfant,  munie  d'un  appareil  en  celluloïd,  reprend  sa  vie 
ordinaire.  Elle  marche  sans  douleur,  sans  appareil. 

Edaeaâone  dalla  fnnsione  vescicale  par  mezso  dell'opoterapia 
surrénale  (Éducation  de  la  fonction  vésicale  par  Topothérapie 
surrénale),  par  le  D'  G.  Zanoni  {Gazz.degli  osp,  e  délie clin.f  21  avril  1907). 

Déjà  M.  Zanoni  a  publié  des  cas  de  guérison  de  Tincontinence  d'urine 
par  l'extrait  surrénal  (XV  à  LX  gouttes  deux  fois  par  jour),  dont  nous 
avons  rendu  compte  {Areh.  de  méd,  des  Enfants,  1907,  page  304). 

Aujourd'hui,  il  revient  sur  cette  question  avec  des  faits  nouveaux 
(134  cas,  dont  66  guéris,  21  améliorés,  21  négatifs,  14  continents  pendant 
la  cure,  12  douteux).  D'après  lui,  l'opothérapie  surrénale  dans  l'inconti- 
nence essentielle  d'urine  remet  la  miction  sous  le  contrôle  de  la  volonté. 
L'âge  le  plus  favorable  est  l'enfance.  Médicament  bien  toléré,  pas  de  trouble 
secondaire,  amélioration  de  l'état  général.  Pas  d'effets  cumulatifs.  L'opo- 
thérapie surrénale  agirait  réellement  sur  l'incontinence  d'urine,  et  ses 
effets  seraient  durables.  Il  faut  employer  des  doses  fortes  et  continuer 
longtemps.  Ce  remède  est  inoffensif.  A  part  4  ou  5  cas,  où  l'on  nota  de  légères 
coliques,  des  nausées  le  matin,  à  jeun,  le  médicament  fut  toujours  bien 
toléré. 

Oéviation  de  la  taille  thés  les  jeiiiiea  filles,  par  le  D^"  Estor 
{La  Pathologie  infantile,  15  mai  1907). 

La  colonne  vertébrale  est  particulièrement  exposée  aux  déviations  en 
avant  (cyphose),  en  arrière  (lordose),  latéralement  (scoliose).  La  cyphose 
n'est  que  l'exagération  de  la  courbure  normale  que  présente  la  partie 
dorsale  de  la  colonne  vertébrale,  c'est  le  dos  rond.  La  lordose  est  l'exagé- 
ration de  l'ensellure  lombaire.  Seule  la  scoliose  n'est  pas  représentée  dans 
l*état  physiologique.  Ainsi  prédisposée  par  sa  structure  et  ses  fonctions, 
la  colonne  vertébrale  peut  se  dévier  par  des  causes  multiples  :  membre 
inférieur  plus  court  d'un  côté,  pleurésie  ayant  laissé  des  adhérences  qui 
attirent  le  thorax  du  côté  malade,  myopie  qui  oblige  à  se  tenir  trop  penché 
sur  la  table  de  travail,  tuberculose  vertébrale,  rachitisme. 

La  scoliose  des  jeunes  filles  reconnaît  des  causes  prédisposantes  et  des 
causes  déterminantes.  Parmi  les  premières,  il  faut  signaler  la  faiblesse 
musculaire  et  l'hérédité  (anémie,  chlorose,  croissance  exagérée  et  rapide, 
vie  sédentaire,  faiblesse  musculaire  transmise  des  parents  aux  enfants). 
Parmi  les  secondes,  il  faut  mentionner  les  attitudes  vicieuses  de  l'école. 
La  colonne  vertébrale  n'est  pas  seulement  inclinée  latéralement,  elle  est 
aussi  tordue  sur  son  axe  et  entraîne  les  côtes  dans  ce  mouvement  de 
torsion.  Les  exercices  de  gymnastique  doivent  avoir  pour  but  le  redresse- 
ment et  la  détorsion. 

Le  traitement  préventif  consiste  dans  le  repos  horizontal  prolongé,  la  vie 
au  grand  air,  la  balnéation,  les  frictions,  une  bonne  alimentation.  On  peut 
permettre  le  corset,  pourvu  qu'il  ne'gêne  le  fonctionnement  d'aucun  organe. 
Il  faut  veiller  sur  le  mobilier  scolaire. 
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Le  traitement  curatif  varie  suivant  le  degré.  Premier  degré  :  repos  sur 
la  planche  horizontale,  gymnastique  orthopédique  deux  fois  par  jour 
pendant  une  demi-heure  au  moins,  massage,  électrothérapie.  Deuxième 
degré  :  suspension,  bretelles,  corset  pendant  quelques  heures.  Troisième 
degré  :  emploi  des  moyens  précédents  pour  obtenir  une  amélioration. 
Guérison  douteuse. 

Rapture  of  the  right  bronchas  by  injury  (Rupture  traumatique  de 
la  bronche  droite),  par  le  D'  Colin  King  (The  Brit.  med.  Journ.,  25  mai 
1907). 

Fille  de  quatre  ans,  reçue  le  15  janvier,  à  quatre  heures  de  l'après-midi. 
Une  heure  auparavant,  elle  a  été  renversée  par  une  voiture.  Crachement  de 
sang,  collapsus,  hypothermie.  Fracture  des  côtes  de  la  cinquième  à  la 
huitième  à  gauche.  Le  17  janvier,  aggravation,  accélération  du  pouls, 
fièvre,  cyanose,  pneumothorax  à  droite.  Ponction  évacuatrice  avec  tube 
plongeant  dans  l'eau  stérilisée.  Hémoptysie.  Mort  cinquante-cinq  heures 
après  l'accident. 

Autopsie,  —  Poumon  droit  aiïaissé,  sang  dans  la  plèvre  droite.  Plèvre 
gauche  intacte.  Rupture  complète  de  la  bronche  droite  à  12  millimètres 
au-dessous  de  la  bifurcation  de  la  trachée.  Les  cinquième,  sixième,  sep- 
tième, huitième  côtes  gauches  sont  fracturées,  en  arrière,  sans  déplace- 
ment, sans  dilacérations  des  parties  voisines.  Pas  de  fractures  costales  à 
droite.  Pas  d'autre  lésion.  Tous  les  organes  sont  sains. 

Traitement  de  l'eczéma  des  nourrissons  par  les  injections  sons- 
Ctttanées  d'eau  de  mer,  par  MM.  Variot  et  Quinton  (Acad,  de  méd., 
juin  1907). 

Les  auteurs  ont  injecté,  sous  la  peau,  suivant  les  âges,  30  à  50.centimètres 
cubes  d'eau  de  mer,  à  deux  ou  trois  jours  d'intervalle  (trois  à  seize  injec- 
tions par  enfant).  Il  se  fait  une  poussée  aiguë  de  l'eczéma  avec  vasculari- 
sation  et  gonflement  de  la  peau,  suintement  abondant  ;  pendant  trois  à 
douze  jours,  l'hypersécrétion  continue  détachant  les  croûtes  préexis- 
tantes. Puis  la  poussée  s'éteint  peu  à  peu,  des  squasmes  épaisses  se 
forment  et,  après  une  quinzaine  de  jours,  la  peau  tend  à  reprendre  son 
aspect  normal. 

En  trois  ou  quatre  semaines,  les  nourrissons  sont  débarrassés  de  leur 
masque  ;  l'eczéma  est  guéri  ou  très  atténué.  Il  arrive  que  de  nouvelles 
poussées  se  forment  ;  on  réitère  alors  les  injections. 

Sur  15  enfants  traités,  9  ont  présenté  une  poussée  eczémateuse  réaction- 
nelle  après  les  premières  piqûres,  très  vive  dans  7  cas,  peu  intense  dans  les 
deux  autres  ;  6  n'ont  pas  présenté  de  réaction.  La  guérison  apparente  ou 
une  très  grande  amélioration  ont  été  obtenues  dans  4  cas;  effet  nul  dans 
4  cas.  En  somme,  action  heureuse  ou  très  heureuse  dans  les  trois  quarts  des 
cas,  nulle  ou  à  peu  près  dans  un  quart. 

L'eau  de  mer  aurait  une  action  élective  sur  les  éruptions  eczémateuses. 
La  méthode  est  inoffensive. 

La  pneumonie  du  fœtus,  par  MM.  Ménétrier  et  Touraine  (Soc.  méd. 
dejAop.,  12  juillet  1907). 

Une  femme  de  quarante-cinq  ans  entre  à  l'hôpital  le  7  mai  1907  pour 
une  pneumonie  datant  de  sept  jours.  Six  enfants,  dont  trois  vivants. 
Le  1«'  mai  frisson,  point  de  côté,  dyspnée.  Gros  foyer  de  pneumonie  à  la 
base  droite  ;  39o,8,  vésicules  d'herpès  labial,  crachats  visqueux  et  striés 
de  sang,  contenant  des  pneumocoques.  La  malade  est  enceinte  de  six  mois 
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et  demi.  Défervescence  en  lysis  le  10  mai;  les  signes  d'hépatisation  dispa- 
raissent progressivement. A  partir  du  8  mai,elle  ne  perçoit  plus  les  mouve- 
ments du  fœtus.  Dans  la  nuit  du  10  au  11,  accouchement  d'un  mort-né. 

Pleurésie  purulente  consécutive  à  la  pneumonie,  avec  pneumocoques 
dans  le  pus.  Empyème.  La  malade  finit  par  guérir. 

Autopsie  du  fœtus  le  12  mai,  trente  heures  après  l'accouchement. 
Poumons  congestionnés  ;  au  niveau  du  lobe  moyen  du  poumon  droit, 
existe  une  zone  rouge  brun,  dure,  du  volume  d'une  noix.  C'est  un  bloc 
d'hépatisation.Une  culture  du  sang  de  la  veine  ombilicale  et  du  ventricule 
droit  a  donné  du  pneumocoque.  Sur  les  coupes  de  poumon,  les  vaisseaux 
apparaissent  dilatés,  gorgés  de  globules  ;  on  voit  aussi  des  espaces  infiltrés 
de  sang  distendant  les  alvéoles.  Dans  la  zone  hépatisée,  les  alvéoles  sont 
remplis  par  un  exsudât  fibrino-leucocy  taire,  riche  en  cellules  et  en  fibrilles 
fibrineuses  enchevêtrées.  Les  mailles  fibrineusessont  remplies  de  leucocytes 
polynucléaires  en  gprande  majorité.  Ëpithélium  desquamé.  Sur  les  coupes, 
on  voit  des  pneumocoques  dans  l'exsudat  alvéolaire  et  parfois  aussi  dans 
les  vaisseaux  sanguins  dilatés. 

Les  lésions  histologiques  de  ce  poumon  sont  donc  en  somme  celles  d'une 
hépatisation  avec  exsudât  fibrino-leucocytaire  remplissant  les  alvéoles, 
semblable  à  la  pneumonie  lobaire  franche,  typique  et  entourée  d'une  zone 
périphérique,  où  la  congestion  a  dépassé  le  degré  de  la  splénisation  ou  de 
l'engouement  commun  pour  arriver  jusqu'aux  épanchements  hémorra- 
giques diffus.  Cette  pneumonie  fœtale  se  spécialise  donc  surtout,  et  par 
l'intensité  même  de  ce  processus  hémorragique  périphérique,  et  par  l'abon- 
dance particulière  des  diapédèses  leucocytaires,  dans  la  constitution  de 
l'exsudat  alvéolaire. 

Ce  cas  est  un  bel  exemple  de  transmission  de  la  pneumonie  de  la  mère 
au  fœtus. 

Difficaltés  de  l'allaitemeiit  chas  un  prématuré  de  1820  grammes 
atteint  d'une  fissure  palatine  bilatérale  sans  bec-de-lidvre,  par 
MM.  Plauchu  et  A.  Rendu  {Journal  des  Praticiens,  29  juin  1907). 

Fillette  née  à  Lyon  en  septembre  1906,  d'une  mère  atteinte  de  fièvre 
typhoïde  ;  elle  pesait  2  050  grammes  et  perdit  300  grammes  les  premiers 
jours.  Elle  entre  à  la  Nourricerie  Rémond  pesant  1  820  grammes  le  21  sep- 
tembre. On  note  l'existence  d'une  fissure  palatine  bilatérale  qui  empêche 
la  tétée.  Chaque  fente  a  4  centimètres  de  long  sur  1  centimètre  de  large. 
Deux  petits  bourgeons  représentent  la  luette  scindée  verticalement. 
I^  respiration  se  fait  mal  ;  bouche  constamment  ouverte  ;  la  langue 
tombe  vers  le  pharynx.  Pendant  le  sommeil,  ronflement.  Succion  gênée, 
accès  de  suffocation  et  rejet  du  lait  par  les  narines,  au  sein  comme  au 
biberon. 

L'instrument  le  plus  favorable  était  le  biberon  ordinaire  muni  d'une 
grosse  tétine,  le  bout  de  cette  tétine  étant  introduit  profondément  entre 
la  base  de  la  langue  et  la  paroi  postérieure  du  pharynx.  Pendant  trois 
semaines,  on  donna  ainsi  du  lait  de  femme,  mais  la  courbe  de  poids 
resta  stationnaire  ;  vingt-cinq  jours  après  son  arrivée,  l'enfant  pesait 
à  peine  20  grammes  de  plus.  Enfin  la  nourrice  se  prêtait  mal  aux  mani- 
pulations qu'exigeait  ce  mode  d'allaitement. 

On  eut  donc  recours  au  lait  de  vache  stérilisé  coupé  au  quart.  Dès  lors, 
le  poids  augmenta  régulièrement(  25  à  30  grammes  par  jour).  Voilà  quatre 
mois  que  l'enfant  est  nourri  de  cette  façon,  et  il  pèse  4  000  grammes. 

Voilà  donc  un  enfant  prématuré,  débile,  atteint  d'une  fissure  palatine, 
chez  qui,  à  cause  de  cette  malformation,  l'allaitement  au  sein  directe* 
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ment,  rallaitement  au  biberon  par  le  lait  d'une  nourrice  se  sont  montrés 
inférieurs,  et  de  beaucoup,  comme  résultat,  à  l'allaitement  artificiel 
ordinaire  par  le  lait  de  vache,  qui  habituellement  est  très  mal  supporté 
par  les  petits  prématurés. 

Il  existe  donc  des  cas,  rares  il  est  vrai,  et  des  conditons,  tout  à  fait  spé- 
ciales, comme  celles  où  se  trouvait  notre  petit  nourrisson,  dans  lesquels 
l'allaitement  artificiel  peut  rendre  de  très  grands  services.  Et  même, 
semble-t-il,  la  prématurité  et  la  débilité  congénitale  ne  doivent  pas  être 
regardées  comme  une  contre-indication  absolue. 

The  Weight  o!  breast-fed  infants  daring  the  first  two  Weeks  of  life 

(Le  poids  des  nourrissons  au  sein  pendant  les  deux  premières  semaines 
de  la  vie),  par  les  D'*  J.-P.  Crozbr  Griffith  et  Claxton  Gittincs 
{Arch.  of  Pediatricsy  mai  1907). 

A.Poid8  de  naissance, — Sur  111  garçons,  les  auteurs  américains  ont  trouvé 
un  poids  initial  moyen  de  7  livres  11  onces  25  (3  494^^,06,  en  chiffres  ronds 
3  500  grammes)  ;  sur  115  filles,  ils  indiquent  7  hvres  8  onces  57  (3418(»'',08, 
en  chiffres  ronds  3  420  grammes).  Les  garçons  pèseraient  en  moyenne 
80  grammes  de  plus  que  les  filles.  Ce  poids  peut  être  influencé  par  l'âge 
de  la  mère,  le  nombre  de  ses  grossesses,  ses  maladies,  etc. 

B.  Moyenne  des  gains  et  pertes  de  poids  pendant  les  deux  premières 
semaines.  — Sur  165  enfants  étudiés,  95  étaient  sains  comme  leurs  mères 
et  ont  perdu  309^^,87  ;  70  étaient  un  peu  souffrants  ou  leurs  mères  avaient 
quelque  malaise  ;  ils  ont  perdu  313sr^55.  jLes  début  des  gains  est  très 
variable  ;  il  peut  commencer  le  troisième  jour,  mais  se  voit  surtout  entre 
le  quatrième  et  le  cinquième  jour. 

Le  poids  initial  est  récupéré  entre  le  dixième  et  le  quatorzième  jour  ; 
il  a  été  constaté  vingt-cinq  fois  le  septième  jour  et  trente  et  une  fois  après 
le  quatorzième  jour,  chez  les  enfants  de  la  première  catégorie  ;  chez  ceux 
de  la  seconde,  le  gain  a  été  plus  tardif. 

On  peut  conclure  de  l'ensemble  des  statistiques  que  le  minimum  du 
poids,  dans  la  majorité  des  cas,  est  observé  le  troisième  et  le  quatrième 
jour  ;  le  gain  commençant  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour,  le  poids 
initial  étant  retrouvé  entre  le  dixième  et  le  quatorzième  jour. 

La  perte  de  poids  totale  varie  entre  85  grammes  et  340  grammes,  la 
majorité  étant  entre  198  et  226  grammes,  soit  du  1/15  au  1/17  du  poids 
du  corps. 

Les  garçons  perdent  moins  que  les  filles  et  regagnent  plus  tôt  leur 
poids  initial.  En  général,  les  enfants  des  primipares  perdent  plus,  plus 
longtemps  et  regagnent  plus  lentement  leur  poids  initial  que  les  enfants 
des  multipares. 

Le  gain  total,  pendant  la  première  quinzaine  de  la  vie,  est  plus  grand 
chez  les  enfants  des  multipares. 

C.  La  perte  initiale  de  poids  est-elle  physiologique?  — En  d'autres  termes, 
cette  perte  de  poids  ne  pourrait-elle  pas  être  empêchée,  n'est-elle  pas  due 
à  ce  que  l'enfant,  pendant  les  premiers  jours,  tète  un  sein  insuffisant, 
dans  lequel  la  montée  du  lait  ne  s'est  pas  encore  faite? 

Sans  doute,  la  perte  initiale  de  poids  chez  un  nouveau-né  ne  peut  pas 
être  entièrement  prévenue  ;  mais  elle  peut  être  notablement  diminuée  en 
donnant  à  l'enfant  le  sein  d'une  autre  nourrice,  en  attendant  que  le  sein 
maternel  sécrète  suffisamment.  Mais  à  quoi  bon  1  la  perte  de  poids 
n'expose  à  aucun  danger,  et  elle  sera  bien  vite  compensée.  Cette  perte 
momentanée  ne  justifie  pas  l'alimentation  artificielle  dans  les  premiers 
l'ours  de  la  vie. 
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Zur  Pathologie  der  dystrophischen  Form  des  angeborenenp  artiellen 
Riesenwnchses  (Sur  l'anatomie  pathologique  de  la  forme  dystrophique 
du  gigantisme  congénital  partiel),  par  le  D'  Emil  Wieland  (Jahrb.  /. 
KinderheUk.,i901), 

Chez  un  enfant  né  de  parents  normaux,  on  voyait  avec  un  très  léger 
amincissement  de  la  voûte  crânienne  une  malformation  particulière 
du  pied  gauche,  qui,  au  niveau  du  gros  orteil,  était  allongé  et  élargi. 
L'examen  attentif  du  squelette,  Tenfant  ayant  subi  l'amputation  du  gros 
orteil  à  cause  de  la  gêne  qu'il  pouvait  apporter  dans  les  fonctions  du  pied, 
montra  les  lésions  suivantes.  Au  niveau  des  épiphyses,  on  voyait  : 

lo  Formation  d'un  noyau  osseux  dans  l'épiphyse  de  la  phalange  termi- 
nale ; 

2^  Élargissement  de  la  zone  de  prolifération  du  cartilage  avec  formation 
marquée  de  trabécules,  surtout  à  l'épiphyse  de  la  phalange  terminale  et 
plus  à  la  face  plantaire  qu'à  la  face  dorsale  ; 

30  A  la  face  plantaire,  diminution  ou  même  absence  totale  de  dépôt 
calcaire  dans  la  couche  régressive  du  cartilage  et  formation  irrégulière  de 
cavités  médullaires,  papilles  médullaires  en  forme  de  languettes,  vascula- 
risation  du  cartilage.  A  la  face  dorsale,  pénétration  dans  la  diaphyse  de 
grandes  pointes  cartilagineuses,  régulières  et  fortement  calcifiées.  A  la 
phalange  proprement  dite,  fin  dépôt  calcaire  rubané  dans  la  couche 
régressive  avec  un  cartilage  intermédiaire  circulairement  ossifié; 

4<>  Transformation  ostéoïde  de  la  substance  cartilagineuse  fondamentale 
à  la  face  plantaire,  et  aux  lignes  d'ossification  des  deux  phalanges  mélange 
irrégulier  des  cellules  cartilagineuses  avec  de  rares  ponts  osseux  irréguliers 
et  des  restes  de  cartilages. 

Au  niveau  des  diaphyses^  on  notait  : 

10  Troubles  de  la  formation  osseuse  endocartilagineuse  par  forte  résorp- 
tion osseuse  sous-épiphysaire  ; 

20  Retard  de  la  formation  des  ponts  osseux,  qui  sont  rares,  minces,  irré- 
guliers, faiblement  calcifiés.  Ils  sont  entourés  d'espaces  dépourvus  de 
matière  calcaire,  qui,  du  côté  de  la  moelle  osseuse,  montrent  un  dépôt 
d'ostéoblastes  en  palissade  ; 

30  Élargissement  allant  au  double  des  couches  du  périsote; 

40  Augmentation  de  la  formation  périostique  de  l'os,  par  une  double  ou 
triple  couche  de  ponts  osseux  concentriques  ; 

50  Formation  de  larges  espaces  médullaires  remplis  de  moelle  de  carac- 
tère très  variable  ;  sauf  les  parties  supérieures,  sous-épiphysaires,  la  moelle 
osseuse  est  une  moelle  graisseuse  lymphoîde.  Cette  transformation  lym- 
pholde  est  plus  marquée  dans  la  phalange  proprement  dite  que  dans  la 
phalange  terminale,  où  domine  la  moelle  osseuse.  Au  niveau  du  plus  fort 
élargissement  des  phalanges,  la  moelle  consiste  en  un  tissu  anhiste,  renfer- 
mant des  détritus  cellulaires. 

Si  l'on  compare  ces  lésions  à  celles  du  rachitis,  on  voit  qu'elles  ne  pré- 
sentent pas  du  tout  les  caractères  du  rachitis.  Le  tissu  ostéoïde  sans  dépôt 
calcaire,  où  l'on  voit  les  lésions  caractéristiques  du  rachitis,  ne  montre  ici 
aucune  hypertrophie.  La  couche  corticale  n'a  pas  du  tout  l'aspect  des 
lésions  rachitiques  ;  enfin  la  moelle  osseuse  ne  montrait  que  dans  un  faible 
degré  la  transformation  lymphoîde  ou  fibreuse  du  rachitis.  A  noter  la 
transformation  comme  lipomateuse  du  tissu  graisseux  sous-cutané. 
L'augmentation  de  volume  s'était  faite  rapidement,  comme  par  poussées. 

On  trouvait  des  lésions  assez  disparates,  des  processus  hyperplasiques 
(éléphantiasis)  et  atrophiques.  Il  y  a  donc  là  une  forme  dystrophique  du 
gigantisme. 
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PneamopaladiBme  du  sommet,  par  le  D'  H.  de  Brun  (La  Presse 
médicale,  24  avril  1907). 

Fille  de  douze  ans  (10  juin  1906),  prostrée,  délirante,  malade  depuis 
le  7  juin.  Début  brusque  par  des  frissons,  de  la  fièvre  (39^,2),  de  l'anorexie, 
des  vomissements.  La  rate  dépasse  les  fausses  côtes,  il  y  a  de  la  consti- 
pation, la  langue  est  humide.  Albuminurie  abondante  (5  grammes). 
Pas  d'éruption.  Quoiqu'il  n'y  eut  ni  toux  ni  dyspnée  notable  (34  respira- 
tions), on  trouve  une  matité  absolue  dans  les  fosses  sus  et  sous -épineuses 
droites,  avec  exagération  des  vibrations,  souffle  tubaire,  bronchophonie. 
Pas  de  râles,  pas  de  frottements.  Le  diagnostic  fut  :  pneumopaludisme  du 
sommet  avec  infection  palustre  sévère. 

11  faut  savoir  que  les  congestions  et  scléroses  pulmonaires,  d'origine 
paludique,  sont  exclusivement  caractérisées  par  des  symptômes  de  con- 
densation et  ne  s'accompagnent  jamais  de  râles  ni  d'aucun  signe  tradui- 
sant l'existence  d'un  catarrhe  bronchique  concomitant,  d'une  altération 
quelconque,  d'une  sécrétion  même  insignifiante  de  l'épithélium  broncho- 
pulmonaire. 

D'ailleurs,  le  paludisme  frappe  au  sommet,  comme  la  tuberculose, 
s'y  cantonne  et  respecte  les  autres  régions  du  poumon.  Il  ne  dépasse  jamais 
le  tiers  supérieur  de  cet  organe.  Enfm  c'est  une  maladie  propre  à  l'enfance 
et  à  la  jeunesse.  Sur  123  cas,  on  trouve  : 

32  cas  de 5  à  10  ans. 

35  —  10  à  15  — 

21  —  15  à  20  — 

19  —  20  à  25  — 

13  —  25  à  50  — 

1  —  à  37  — 

1  —  à  45  — 

1  —  à  65  — 

Le  sang,  examiné  séance  tenante,  montra  d'innombrables  hématozoaires 
intra  ou  extraglobulaires.  On  injecte  1*^',50  de  chlorhydrate  neutre  de 
quinine. 

Le  soir,  la  température  se  maintient  à  40<>;  encore  1^',50  de  chlorhydrate 
de  quinine.  Le  11  juin,  38<>  le  matin,  37o,7  le  soir;  1«',50  et  50  centi- 
grammes de  chlorhydrate  de  quinine  en  injections  sous -cutanées.  Le  21, 
on  donne  par  la  bouche .1»',50  de  quinine;  37^,7  toute  la  journée.  Le  13,  la 
température  est  définitivement  à  37"  ;  1  gramme  de  quinine  par  jour. 

En  somme,  sous  l'influence  des  doses  massives  de  quinine,  la  tempé- 
rature cède  en  vingt-quatre  heures,  et  les  symptômes  généraux  s'amendent 
avec  rapidité.  La  fillette  est  assise  sur  son  lit  et  se  déclare  bien  portante. 
On  ne  trouve  plus  d'hématozoaires  dans  le  sang  depuis  la  veille  ;  on  ne 
trouve  plus  trace  d'albumine  dans  les  urines.  Polyurie  critique,  disparition 
du  souffle  de  bas  en  haut  ;  le  14,  au  matin,  la  fosse  sus-épineuse  est 
indemne.  Pas  un  râle. 

A  côté  des  formes  aiguës,  comme  celle-ci,  dans  lesquelles  l'efficacité 
de  la  quinine  est  merveilleuse,  il  en  est  de  chroniques,  plus  rebelles, 
pouvant  aboutir  à  la  sclérose  du  poumon. 

Pneumonie  à  forme  intermittente,  par  le  D^  A.  Martinet  {La  Presse 
médicale,  8  juin  1907). 

Garçon  de  quatre  ans  et  demi,  pris  brusquement  le  18  janvier  1907, 
vers  onze  heures,  d'un  vomissement  avec  malaise  général  et  fièvre  vive  ; 
à  huit  heures  du  matin,  le  19,  il  présente  41®  dans  la  bouche,  130  pulsa- 
tions, 40  respirations.  Abattement,  langue  sale,  toux  sèche,  douleur  à 
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l'hypocondre  gauche,  rien  à  Tauscultation.  Le  lendemain  matin,  20  jan- 
vier, à  sept  heures,.  35o,8,  pouls  lOO®,  respiration  28  ;  le  soir  39°  ;  le  21, 
encore  35o,8,  le  soir  40®, 2  ;  cette  fois  on  constate  de  la  matité  et  du 
souffle  à  la  partie  moyenne  du  poumon  gauche  en  arrière.  Ces  signes 
physiques,  qui  attestent  la  pneumonie,  persistent  les  jours  suivants,  la 
courbe  continuant  à  être  très  irrégulière  et  à  type  intermittent  quotidien. 
Le  soir,  la  température  dépasse  39<>  ou  40°;  le  matin,  elle  tombe  au-dessous 
de  37^ 

Cependant,  pas  de  paludisme.  Le  neuvième  jour,  défervescence 
brusque  et  définitive.  Sudamina  au  dixième  jour.  On  trouvera  des  faits 
analogues  dans  l'article  Pneumonie  du  Traité  des  maladies  de  V Enfance, 
par  Grancher  et  Comby.  j- 

Snr  la  composition  du  lait  de  femme  et  son  analyse  chimique,  par 
le  D'  H.  Le  SŒUR  {Le  Nord  médical,  1^' juillet  1907). 

Sur  six  examens  de  lait  de  femme,  Fauteur  trouve  le  pourcentage  sui- 
vant : 

Eau 88,7         90  88,9         89,2         87,8         86,8 

Matières  solides 11,3        10  11,1        10,8        12,2        13,2 

Densité 1,033      1,036      1,031       1,034      1,029      1,031 

Pour  le  beurre,  la  caséine,  grandes  variations.  La  constitution  du  petit 
lait  montre  un  caractère  de  fixité  relative.  La  densité  du  sérum  du  lait  de 
femme  varie  de  1  033  à  1  036,  indiquant  une  variation  correspondante 
dans  la  proportion  des  principes  solubles  renfermés  dans  le  lait. 

M.  H.  Lesœur  conclut  ainsi  : 

En  résumé,  en  ce  qui  concerne  le  lait  de  femme,  Tessai  chimique  du 
lait  entier  est  inutile  et  illusoire.  L'essai  du  petit  lait,  notamment  la 
détermination  de  sa  densité,  a  seul  un  intérêt  positif. 

Cette  densité,  qui  varie  de  1]033  à  1036,  sauf  plus  amples  expériences, 
peut  servir  de  base  pratique  à  la  classification  de  ces  laits,  suivant  leur 
valeur  nutritive. 

Quant  aux  variations  qui  se  produisent  chez  une  nourrice  donnée, 
par  suite  de  conditions  physiologiques  ou  pathologiques  :  âge  du  lait,  retour 
des  règles,  grossesse,  maladies,  elles  affectent  surtout  la  quantité  et  non 
la  qualité.  Il  n'est  pourtant  pas  douteux  qu'en  cas  d'alimentation  défec- 
tueuse il  ne  passe  quelquefois  dans  le  lait  des  principes  altérant  la  santé 
du  nourrisson  ;  mais,  jusqu'à  présent,  l'analyse  chimique  est  impuissante 
à  les  découvrir,  soit  dans  le  lait  entier,  soit  dans  le  sérum. 

THÈSES  ET  BROCHURES 

La  scopolamine,  anesthésique  général,  en  chirurgie  infantile,  par  le 
D'  L.  Durand  {Thèse  de  Paris,  29  mai  1907,  36  pages). 

La  scopolamine  (hyoscine  avec  2  molécules  d'eau,  jusquiame)  se 
présente  en  cristaux  prismatiques  fusibles  à  59<^,  assez  solubles  dans  l'eau, 
très  solubles  dans  l'alcool,  l'éther,  le  chloroforme  ;  elle  s'élimine  rapide- 
ment par  les  urines.  On  se  sert  d'un  mélange  scopolamine-morphine 
(1  milligramme  de  scopolamine,  1  centigramme  de  morphine).  Chez 
l'enfant,  on  injecte  un  demi-centimètre  cube  ;  on  peut  aller  à  1  centimètre 
cube. 

Entre  cette  injection  et  la  chloroformisation,  on  laissera  écouler 
une  heure  ou  une  heure  et  demie.  Grâce  à  l'injection  préalable,  la  quantité 
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de  chloroforme  absorbée  est  très  réduite.  L*enfant  s'endort  après  la  scpo- 
lamine,  après  une  moyenne  de  quarante-cinq  minutes.  Réveil  calme 
après  Tanesthésie.  Rien  dans  les  urines.  La  scopolamine  est  mieux  tolérée 
chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  (8  observations  entre  quatre  et  quinze 
ans). 

Les  avantages  sont  :  suppression  de  la  crainte  opératoire,  de  la 
lutte  au  début  du  chloroforme,  de  l'émotivité,  diminution  des  risques  de 
syncope  ;  quantité  minime  de  chloroforme  absorbé  ;  calme  post  opéra- 
toire s'étendant  jusqu'au  lendemain  ;  absence  de  vomissements  ;  peu  ou 
pas  de  mydriase,  pas  de  contracture  de  la  paroi  abdominale  ;  pas  d'hémor- 
ragie plus  abondante  que  d'ordinaire. 

La  quantité  recommandée  par  M.  Durand  est  de  1  centimètre  cube  de 
la  solution  Leclerc  comprenant  un  demi-milligramme  scopolamine  et  un 
demi -centigramme  morphine;  on  injectera  une  heure  et  demie  avant 
l'anesthésie  ;  en  d'autres  termes,  on  commencera  à  donner  le  chloroforme 
une  heure  et  demie  après  la  piqûre. 

Déformation  ogivale  de  la  voûte  palatine,  par  le  D'  Lemaire  (Thèse 
de  Paris,  22  mai  1907,  72  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Marfan,  résume  47  observations.  Elle  montre 
que  la  déformation  ogivale  de  la  voûte  palatine  coïncide  plus  souvent 
avec  la  brachycéphalie  qu'avec  la  dolichocéphalie.  On  a  cru  que  cette 
déformation  était  due  à  la  présence  de  végétations  adénoïdes.  Il  y  a  coexis- 
tence fréquente,  mais  non  relation  de  cause  à  effet  entre  ces  deux  lésions. 

La  déformation  ogivale  du  maxillaire  est  due  au  ramollissement  de  l'os. 
Les  sujets  atteints  de  cette  déformation  sont  ou  ont  été  rachi tiques.  La 
vraie  cause  de  la  voûte  ogivale  serait  le  rachitisme. 

D'après  M.  Marfan,  les  végétations  adénoïdes  font  partie  de  la  maladie 
rachitique  ;  ce  sont  les  mêmes  causes  qui  engendrent  le  rachitisme  et  l'hy- 
pertrophie chronique  du  tissu  lymphoïde  (amygdales  palatines,  pharyn- 
gées, ganglions  lymphatiques).  Tout  état  toxique  ou  infectieux  atteignant 
l'enfant  du  premier  âge  est  capable  de  déterminer,  s'il  y  a  prédisposition 
héréditaire,  des  lésions  osseuses  (rachitisme),  sanguines  (anémie),  lympha- 
tiques, etc. 

Cet  ensemble  de  lésions  constitue  la  maladie  rachitique,  qui,  née  dans 
les  deux  premières  années  de  la  vie,  peut  continuer  jusqu'à  la  puberté 
avec  des  périodes  de  repos.  A  l'appui  de  cette  doctrine,  on  peut  invoquer 
le  parallélisme  d'évolution  du  rachitisme,  des  végétations  adénoïdes  et 
de  la  déformation  ogivale  du  palais.  Celle-ci  semble  bien  s'opérer  entre 
six  mois  et  deux  ans,  comme  le  rachitisme. 

Traitement  de  l'hydrocéphalie  congénitale,  par  le  D'  G.  Parel 
(Thèse  de  Paris,  8  mai  1907,  52  pages). 

Cette  thèse  repose  sur  4  observations  prises  à  la  maternité  du  D'  Bar 
(hôpital  Saint-Antoine).  Elle  rappelle  les  principaux  travaux  destinés  à 
montrer  le  rôle  de  la  syphilis  dans  l'hydrocéphalie  congénitale,  mais  elle 
ne  cite  pas  la  thèse  du  D'  E.  Chavialle  (Paris,  2  avril  1903),  inspirée  par 
le  D'  Comby  et  portant  pour  titre  :  Du  traitement  spécifique  dans  les  hydro- 
céphalies. 

En  présence  d'une  hydrocéphalie  dont  la  nature  est  inconnue,  il  con- 
vient d'instituer  un  traitement  mercuriel  intensif.  Ainsi  traitée,  elle  peut 
rétrocéder  et  guérir.  Chez  les  hydrocéphales  hérédo-syphihtiques,  il  con- 
vient d'associer  un  mode  de  traitement  chirurgical  au  traitement  médical. 
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Sans  avoir  recours  à  la  ponction  ventriculaire,  au  drainage  par  le  crin  de 
Florence,  on  peut  faire  la  ponction  lombaire. 

L'auteur  conseille  les  injections  solubles  de  sel  mercuriel.  Mais  nous 
avons  réussi  plusieurs  fois  avec  les  seules  frictions  mercurielles. 

Dn  mal  de  Pott  à  forme  scoliotiqae  et  de  son  diagnostic,  par  le 
Dr  M.  DoNNEZAN  {Thèse  de  Paris,  8  mai  1907,  80  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Kirmisson,  contient  28  observations.  Elle 
montre  que  les  déviations  scoliotiques,  au  début  du  mal  de  Pott,  s'ob- 
servent le  plus  souvent  aux  régions  lombaire,  dorso-lombaire  et  lombo- 
sacrée.  A  la  région  dorsale,  on  observera  surtout  les  déviations  latérales 
associées  à  la  gibbosité  angulaire  et  médiane.  Elles  sont  dues  à  la  contrac- 
ture musculaire,  qui  s'exagère  par  la  fatigue,  la  station  verticale,  la  sus- 
pension et  s'atténue  par  le  décubitus.  On  les  voit  plus  souvent  chez  les 
petits  enfants  que  chez  les  grands. 

Inclinaisons  pures  et  simples  au  début,  sans  rotation  des  vertèbres, 
sans  déformations  thoraciques,  ces  scolioses  peuvent,  à  un  stade  avancé, 
s'accompagner  de  déformations  costales  et  de  courbures  compensatrices. 

On  note  la  rigidité  des  muscles  du  rachis  presque  constamment. 

Les  abcès  seront  recherchés  avec  soin,  car  ils  sont  fréquents.  La 
scoliose  essentielle  se  distinguera  par  la  lenteur  de  son  évolution,  l'absence 
de  rigidité  des  muscles,  l'absence  de  douleurs,  la  rotation  des  corps  ver- 
tébraux, les  déformations  thoraciques.  La  contracture  du  psoas,  quand 
on  pourra  la  constater,  sera  un  élément  de  diagnostic. 

Traitement  par  le  repos  absolu  et  le  décubitus  horizontal.  Pas  de  trai- 
tement violent  qui  aggraverait  les  symptômes  et  favoriserait  la  produc- 
tion des  abcès. 

Étude  lor  Famastie,  par  le  D^  Ch.  Hubert  (Tfièse  de  Paris,  6  juin 
1907,  74  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Launois,  contient  26  observations.  Elle 
montre  que  l'amastie,  absence  de  la  mamelle,  est  une  anomahe  congéni- 
tale rare,  surtout  chez  l'homme  (5  hommes,  21  femmes).  Elle  est  unila- 
térale ou  bilatérale,  complète  (absence  de  mamelle  et  de  mamelon),  ou 
incomplète  (persistance  du  mamelon).  Elle  s'accompagne  le  plus  souvent 
de  malformations  de  voisinage  (atrophie  pileuse  de  l'aisselle,  agénésie  des 
pectoraux,  des  côtes,  des  intercostaux),  ou  de  malformations  éloignées 
portant  sur  l'appareil  génital  (absence  des  ovaires,  des  trompes,  de 
l'utérus,  etc.).  Il  existe,  en  effet,  des  relations  étroites  entre  la  mamelle 
et  l'appareil  génital. 

L'amastie  vraie  (glande  et  mamelon)  dépend  de  la  non-formation  de 
la  bande  et  de  la  crête  mammaires,  la  cause  agissant  un  peu  après  la 
fin  du  premier  mois  (trente-cinquième  jour)  de  la  vie  embryonnaire. 
L'amastie  incomplète  (persistance  du  mamelon)  comporte  le  développe- 
ment de  la  bande,  de  la  crête,  du  bourgeon  mammaires  ;  arrêt  vers  le 
sixième  mois  de  la  vie  fœtale.  La  pathogénie  est  difficile  à  expliquer. 

Le  thorax  en  entonnoir  dans  ses  rapporta  avec  lliérédo-syphilis, 
par  le  D'  H.  Merlet  {Thèse  de  Paris,  26  juin  1907,  58  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Gaucher,  contient  18  observations.  Tirant 
argument  de  ce  que  le  thorax  en  entonnoir  est  observé  parfois  chez  des 
sujets  hérédo-syphilitiques,  l'auteur  admet,  avec  son  mattre  Gaucher, 
que  cet  arrêt  ou  vice  de  développement  peut  tirer  sa  source  de  la  syphijis 
héréditaire. 

On  l'a  observé  chez  plusieurs  membres  de  la  même  famille  hérédo* 


70  ANALYSES 

syphilitique.  Il  est  associé  aussi  à  d'autres  anomalies  de  développement 
qui  reconnaissent  la  même  origine  spécifique.  Enfin,  dans  la  même  famille» 
on  a  pu  rencontrer  un  enfant  ayant  le  thorax  en  entonnoir  à  côté  d'autres 
enfants  mort-nés,  idiots,  ou  ayant  diverses  tares  hérédo-syphilitiques. 

Abcès  latéro-pharyogiens  chez  l'eDfant,  par  le  D'  A.  Mo  y  {Thèse  de 
Paris,  27  juin  1907,  62  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Hutinel,  compte  6  observations.  Le  tissu 
cellulaire  qui  entoure  le  pharynx  est  divisé  par  des  cloisons  musculo- 
aponévroiiques  en  deux  classes  : 

l*'  Espace  rétro -pharyngien  ;  2®  espace  maxillo-pharyngien  ou  latéro- 
pharyngien.  Ce  dernier  est  lui-même  divisé  en  deux  par  les  muscles  et 
ligaments  qui  s'insèrent  à  l'apophyse  styloïde;  loges  pré  et  rétro -sty Hennés. 
A  chacune  de  ces  loges  correspond  une  variété  d'abcès. 

Les  abcès  préstyliens  (péri-amygdaliens)  sont  sous  la  dépendance  d'une 
infection  amygdalienne  :  fréquents  après  un  an,  microbes  pyogènes 
(strepto  et  staphylocoques),  ouverture  spontanée  possible.  Les  abcès 
rétro-styliens  sont  des  adéno-phlegmons  qui  se  voient  aussi  au-dessus  d'un 
an  ;  ils  succèdent  à  des  infections  de  la  bouche,  du  nez,  parfois  de  l'oreille 
moyenne  ;  ouverture  spontanée  très  rare.  Complications  à  redouter  du 
côté  des  vaisseaux. 

Étude  statistique  et  pronostique  de  la  coqueluche  à  l'hôpital  Bre- 
,  '     touneau,  par  le  D'  P.  Rouchy  {Thèse  de  Paris,  27  juin  1907,  62  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Sevestre,  contient  33  observations. 
Les  cas  de  coqueluche  soignés  à  l'hôpital  Bretonneau  de  1902  à  1907  se 
répartissent  ainsi  : 

En  1902  :  188  entrées,  45  décès,  mortalité. ... 23,9    p.  100 

En  1903:     57       —       17      —  —       29,82      — 

En  1904;  176       —       27      —  —       15,34      — 

En  1905:  140        —        24      —  —       17,14       — 

En  1906:  166        —        39      —  —       23,49       — 

Total  en  5  ans  :  727       —       52     —  —       20,90      — 

Il  y  a  eu  291   complications  (bronchopneumonie  en  première  ligne). 

Le  pronostic  de  la  coqueluche  à  l'hôpital  reste  très  sérieux  malgré  les 
améliorations  réalisées  dans  l'installation. 

On  n'a  que  rarement  vu  les  hypercoqueluches  caractérisées  par  un  très 
grand  nombre  de  quintes. 

Il  faut  isoler  le  coquelucheux  dès  son  entrée  à  l'hôpital. 

Rétrécissements  coogénitauz  de  la  trachée,  par  le  D^  Lucien  des 
Me  SNA  RDS  (Thèse  de  Bordeaux,  1907,  60  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Moussons,  contient 4  observations.  C'est  peu, 
mais  il  faut  bien  savoir  que  le  rétrécissement  congénital  de  la  trachée  est 
une  malformation  très  rare.  On  ne  sait  pas  comment  il  se  forme.  Il  siège 
dans  les  parties  basses  de  la  trachée  :  tiers  moyen  ou  tiers  inférieur.  Rien 
de  particulier  quant  aux  lésions  anatomiques. 

Le  diagnostic  est  basé  sur  l'existence  de  la  dyspnée  dès  la  naissance  et 
sur  l'absence  de  toute  autre  cause  de  sténose.  Mort  habituelle,  pronostic 
très  sévère. 

Aucun  traitement  n'a  réussi  jusqu'à  présent.  Mais  peut-être  arriverait-on 
à  dilater  le  rétrécissement  grâce  à  la  bronchoscopie,  qui  a  rendu  de  si 
i  grands  services  contre  les  corps  étrangers  des  voies  aériennes. 
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Traité  du  paladisme,  par  le  D^  A.  Laveran  (Vol.  de  624  pages, 
2«  édition,  Paris,  1907  ;  Masson  et  C'%  éditeurs.  Prix  :  12  francs). 

Cet  ouvrage,  illustré  de  58  figures  dans  le  texte  et  une  planche  en  couleurs, 
est  très  remarquable.  Il  est  dû  à  Tauteur  le  plus  autorisé  en  la  matière, 
à  celui  qui  nous  a  fait  connaître  Thématozoaire  du  paludisme.  Aujourd'hui 
il  est  bien  démontré,  grâce  aux  recherches  originales  de  Laveran,  que  la 
malaria  est  due  à  un  parasite  du  sang  (hématozoaire).  Il  est  démontré 
aussi  que  ce  parasite  est  transmis  à  Thomme  par  les  moustiques  du  genre 
Anophèles,  De  ces  notions  capitales  dérive  toute  la  prophylaxie  du  palu- 
disme. 

Cette  prophylaxie,  basée  sur  la  destruction  des  moustiques,  a  fait  ses 
preuves  en  Egypte,  à  Cuba,  au  Brésil,  etc. 

Dans  son  livre,  M.  Laveran  expose  toutes  les  conditions  étiologiques  de 
la  maladie  ;  il  décrit,  avec  détails  et  figures  à  l'appui,  le  parasite  ;  il  le 
poursuit  dans  le  corps  des  Anophèles  et  l'accompagne  dans  toutes  ses 
migrations.  Puis  il  aborde  la  description  clinique,  Tanatomie  pathologique, 
la  pathogénie,  le  diagnostic,  le  pronostic,  pour  finir  par  le  traitement 
et  la  prophylaxie.  Ces  dernières  parties  si  importantes  pour  la  santé 
publique  sont  traitées  aussi  complètement  que  possible.  Elles  serviront 
de  guide  pour  la  lutte  contre  le  paludisme.  Outre  son  caractère  scien- 
tifique, ce  livre  offre  donc  un  intérêt  de  premier  ordre  pour  tous  les 
médecins. 

Transactions  of  the  American  Pédiatrie  Society  (Travaux  de  la 
Société  américaine  de  pédiatrie),  par  le  D*"  Linnaeus  Edford  La  Fetra 
(Vol.  de  308  pages,  New-York,  1907). 

Dans  cet  élégant  volume,  nous  trouvons  les  procès- verbaux  des  séances 
de  la  18®  réunion  de  la  Société  américaine  de  pédiatrie,  avec  les  commu- 
nications in  extenso  dont  nous  rappellerons  les  principales. 

I.  A.  Jacobi,  Amygdales  portes  d'entrée  des  invasions  infectieuses 
et  toxiques.  2.  L.  Emmett  Holt,  Le  problème  de  l'alimentation.  3.  John 
LovETT  Morse  et  Henry  I.  BowDiTCH,Lait  acidifié  chez  les  nourrissons. 
4.  Th.  Morgan  Rotch,  Maynard  Ladd  et  Ch.  Hunter  Dunn,  Classi- 
fication étiologique  des  gastro-entérites.  5.  Thomas  S.  Southworth, 
Fièvre  typhoïde  transmise  par  un  enfant  convalescent.  6.  Henry  Koplik 
et  Henry  Heiman,  Rechutes  dans  la  fièvre  typhoïde.  7.  KNOxetScHORER, 
Rhabdomyomes  multiples  du  cœur.  8.  Rachford,  Endocardite  septique. 
9.  H.  Koplik,  Anémie  infantile  pseudo-leucémique.  10.  Th.  Morgan 
RoTCH,  Corps  étrangers  inhalés  ou  avalés.  11.  Irving  M.  Snow,  Tuber- 
culose intestinale  chez  un  nourrisson.  12.  Crozer  Criffith  et  Glaxton 
GiTTiNGS,  Poids  des  enfants  au  sein  pendant  les  deux  premières  semaines. 
13.  Rachford,  Hydro-encéphalocèle  et  spina  bifida.  14.  P.  J.  Eaton, 
Rougeole  sur  scarlatine.  15.  Îsaac  A.  Abt,  Encéphalite  aiguë  non  suppurée 
des  enfants.  16.  John  Howland  et  Richards,  Causes  des  vomissements 
à  rechute.  17.  La  Fetra,  Tuberculose  des  ganglions  cervicaux  à  quatre 
mois. 

D'autres  communications  ont  été  faites  par  Westcott,  Edsall, 
Freeman,  Chapin,  Northrup,  Hamill,  Huber,  Adams,  Acker, 
Cotton,  etc. 
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Verhandlungen  der  yiernndswanzigsten  Versammlang  der  GeseU- 
schaft  lûr  Kinderheilkunde  (Comptes  rendus  de  là  24®  réuDion  de  la 
Société  de  médecine  des  Enfants),  par  le  D'  Paul  Setter  (Vol.  de 
500  pages,  Wiesbaden,  1907). 

Dans  ce  volume  enrichi  de  gravures  et  planches,  nous  trouvons  les 
communications  et  discussions  de  la  24®  réunion  de  la  Société  allemande 
de  Pédiatrie,  tenue  à  Dresde,  en  septembre  1907. 

Parmi  les  travaux  les  plus  intéressants,  nous  citerons  :  Les  états  téta- 
noldes  chez  les  enfants  (ëscherich);  La  tuberculose  des  nourrissons 
(Hohlfeld)  ;  Xa  tuberculose  congénitale  (Kraemer)  ;  La  cuti-réaction  à 
la  tuberculine  (PiRQUET);Z,a  résorption  du  colostrum  (Langer);  Alimenta- 
tion des  nourrissons,  dystropkie,  etc.  (Moro,  Pfaundler,  Heimann); 
Intoxications  chroniques  des  nourrissons  (Salge)  ;  érythrodermie  desqua- 
mative  (Car  Leiner)  ;  Gouttes  de  lait  (Trumpp,  Salge)  ;  Ostéo-psathy rosis 
infantile  (Julius  Peiser);  Vaccination  sous-cutanée {KjiŒWVELHACHEK)  ; 
sténose  pylorique  congénitale  (Tobler)  ;  Tubercule  du  cerveau  (Julius 
Zappe rt)  ;  Troubles  cardiaques  dans  la  scarlatine  (Schick)  ;  angine  de 
Vincent  (Baron)  ;  Lésions  osseuses  dans  un  casde  mangolisme  (Bernheim- 
Karrer)  ;  Myélite  aiguë  infantile  (Julius  Ritter).  D'autres  communi- 
cations ont  été  présentées  par  Theodor  Zlocisti,  Rœder,  Siegert, 
Rudolf  Neurath,  Fischl,  Brunig,  Hochsinger,  Neumann,  Butter- 
MiLCH,  ScHLESiNGER,  Leopold  Moll,  Ranke,  Yanase.  Bref  ce 
recueil  très  intéressant  témoigne  en  faveur  de  la  vitalité  et  de  la  fécondité 
de  la  pédiatrie  allemande. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDL\TR1E 

Séance  du  il  décembre  1907.  —  Présidence  de  M.  Nette r. 

Élections.  —  Membres  titulaires  :  MM.  Armand-Delille,  Dufour, 
RiBADEAu-DuMAs  ;  membre  correspondant  national,  M.  Péhu  (de  Lyon). 

Bureau  pour  1908  :  M.  Ville  m  in  est  nommé  président  et  M.  Variot, 
vice-président. 

M.  Victor  Veau  rapporte  3  observations  d'appendicite  provoquée 
par  la  scarlatine.  Il  en  conclut  que  cette  fièvre  éruptive  peut  être  la  cause 
d'appendicite  chronique.  On  devra  la  rechercher  dans  le  passé  des  appen- 
diculaires.  La  forme  toxique  de  la  scarlatine  peut  s'accompagner  d'appen- 
dicite. Le  médecin  devra  y  penser  en  présence  d'une  scarlatine  grave. 

MM.  Papillon  et  Lemaire  présentent  3  enfants  atteints  dachondro- 
plasie.  Deux  d'entre  eux,  surtout,  une  fille  de  dix  ans  et  un  garçon  de  dix- 
huit  mois,  offrent  tous  les  traits  de  cette  anomalie:  grosse  tête,  membres 
courts,  mains  en  trident,  buste  long,  aspect  athlétique  des  parties  molles,  etc. 
Le  troisième  a  plutôt  l'air  d'un  rachitique. 

M.  Marfan  insiste  sur  la  coïncidence  fréquente  du  rachitisme  avec 
l'achondroplasie  ;  les  ach on droplasiques  jeunes  présentent  tous  des  stig- 
mates rachitiques.  Plus  tard,  le  rachitisme  s'efface  et  l'achondroplasie 
reste  seule. 

M.  CoMBY,  à  propos  de  Voculo-réaction  à  la  tuberculine,  dit  qu'il  se  rallie 
aux  conclusions  de  M.  Ausset  :  procédé  fidèle  de  diagnostic,  inoffensif, 
rendant  de  très  grands  services  chez  les  enfants.  Il  insiste  sur  la  technique, 
dont  les  détails  doivent  être  bien  précisés  pour  éviter  les  divergences 
d'appréciation. 

M.  GuiNON  est  également  très  satisfait  de  ce  procédé,  tout  en  signalant 
quelques  cas  de  discordance  entre  la  clinique  et  l'oculo-réaction. 
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M.  RisT  signale,  comme  cause  d'erreur,  le  relard  dans  la  réaction,  qr.i 
peut  dépasser  quarante-huit  heures. 

M.  Broc  A  insiste  avec  raison  sur  la  distinction  à  faire,  dans  les  cas 
positifs,  entre  ceux  dont  Tafïection  peut  être  déclarée  tuberculeuse  de 
par  l'oculo-réaction  et  ceux  qui,  ayant  une  affection  non  tuberculeuse,, 
ont  néanmoins  quelque  part  un  foyer  latent  de  tuberculose. 

MM.  NoBÉcouRT  et  Merklen  font  une  communication  sur  les  régimes- 
dans  la  scarlatine.  Ils  ont  divisé  les  malades  en  3  groupes  ;  régime  déchlo- 
ruré, régime  chloruré,  régime  lacté.  Or,  au  point  de  vue  de  l'élimina- 
tion des  chlorures  comme  à  celui  de  l'albuminurie,  le  régime  lacté  s'est 
montré  bien  supérieur  aux  autres  régimes.  Il  mérite  donc  d'être  conservé^ 
au  moins  pendant  les  deux  ou  trois  semaines  du  début. 

M.  GuiSEZ  rapporte  trois  cas  de  hroncho-œsopkagosœpie  pour  corps 
étrangers  chez  les  enfants.  Dans  un  cas  d'inhalation  de  pépin  de  courge 
datant  de  un  mois,  l'enfant  est  mort  par  suite  d'une  suppuration  du 
poumon.  Chez  lui,  il  aurait  mieux  valu  faire  la  trachéotomie.  Chez  un 
autre  enfant,  âgé  de  quatre  ans,  qui  avait  inhalé  un  haricot  rouge  depuis, 
huit  jours  (bronche  droite),  la  bronchoscopie  a  pu  permettre  d'extraire 
le  corps  étranger  par  les  voies  naturelles.  Ënfln,  dans  un  troisième  cas, 
l'œsophagoscopie  a  permis  de  traiter  un  rétrécissement  de  l'œsophage  dû  à 
l'ingestion  de  potasse  caustique. 

MM.  Merklen  et  Léon  Tixier  ont  vu  un  enfant  de  trente  mois  (sein 
et  lait  stérilisé)  atteint  de  maladie  de  Barlow,  sans  hémorragies  gingi- 
vales, mais  avec  paraplégie  douloureuse  et  anémie.  La  diète  antiscor- 
butique a  conûrmé  le  diagnostic.  L'administration  du  fer  a  fait  monter 
très  vite  le  taux  de  l'hémoglobine.  Examen  complet  du  sang  avant  et 
après  le  traitement  du  scorbut. 

M.  Armand-Delille  a  obtenu  de  bons  résultats  de  Varsenic  (liqueur 
de  Fowler,  1  goutte  par  jour)  chez  les  athrepsiques  qui  n'augmentent 
pas  de  poids. 

^U6  GiRY  présente  un  kyste  hydatique  du  poumon  droit  chez  une  fille 
de  douze  ans  qui  a  succombé  rapidement  à  la  suite  de  la  ponction  explo- 
ra trice.ËlIe  a  eu  très  rapidement  de  la  dyspnée,  de  l'urticaire,  du  coma,  etc* 

M.  RiST  dit  qu'il  faut,  en  pareil  cas,  faire  le  diagnostic  par  la  radio- 
scopie, ne  pas  ponctionner,  appeler  le  chirurgien. 

M.  Reubsaet  présente  un  tube  de  Froin  dégluti  par  un  enfant  et  tra- 
versé par  un  lombric  à  son  orifice  supérieur. 
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Hôpital  Bretonnean.  —  Depuis  le  i^  décembre  1907,  M.  le  D'  Vil- 
le min,  chirurgien  de  l'Hôpital  Bretonneau,  fait  tous  les  jeudis,  à  neuf 
heures  et  demie  du  matin,  une  leçon  clinique,  alternativement,  sur  la  chi- 
rurgie des  enfants  et  l'orthopédie. 

Hôpital  Saint-Louis.  —  Les  11,  12,  13,  18,  19  et  20  décembre  1907, 
les  mercredis,  jeudis  et  vendredis  à  dix  heures  du  matin,  M.  le  D'  Du  four, 
pourvu  d'un  service  d'enfants  à  l'hôpital  Saint-Louis,  a  fait  si-x  confé- 
rences gratuites  sur  les  maladies  nerveuses  les  plus  communément  observées 
chez  les  enfants. 

École  municipale  lyonnaise  de  plein  air.  —  Le  D^  P.  Vigne, 
s'inspirant  des  idées  de  Grancher  sur  la  prophylaxie  antituberculeuse,. 
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a  ouvert  une  école  de  plein  air,  le  30  avril  1907,  à  la  campagne,  dans  les 
environs  de  Lyon.  Sur  la  proposition  de  son  maire,  M.  Herriot,  le  conseil 
municipal  de  Lyon  a  affecté  à  cette  œuvre  la  propriété  du  Vernay  (déli- 
bération du  15  mars  1907).  Cette  propriété,  sise  sur  les  bords  de  la  Saône, 
est  à  8  kilomètres  de  Lyon.  Elle  a  reçu  35  petits  garçons  de  neuf  à  treize  ans 
pour  le  premier  exercice.  Résultat  très  encourageant  qui  fait  bien  au- 
gurer de  l'avenir.  Nous  félicitons  la  ville  de  Lyon  et  le  D'  P.  Vigne  pour 
rinitiative  qu'ils  ont  prise  et  l'exemple  qu'ils  donnent. 

Matations  dans  les  hôpitaux  d'enfants.  —  La  mort  de  Grancher 
et  celle  de  Sevestre  ont  donné  lieu  à  un  mouvement  important  dans  les 
hôpitaux  d'enfants  de  Paris.  Le  D'  Variot  va  aux  Enfants- Assistés;  le 
D'  Méry  prend  sa  place  aux  Enfants -Malades  ;  le  D'  Boulloche 
passe  à  Bretonneau,  et  le  D*"  Triboulet  à  l'hôpital  Trousseau. 

Mutations  hospitalières  concernant  les  chirurgiens  d'enfants.  — 
M.  Arrou,  chirurgien  du  service  des  enfants  de  l'hôpital  Saint-Louis, 
passe  à  la  Pitié  ;  M.  Launay  le  remplace  à  Saint-Louis. 

Hôpital  des  Enf mts  de  Bordeaux.  —  M.  le  D^  Rocaz  est  nommé 
médecin-adjoint  à  l'hôpital  des  Enfants. 

Vente  de  charité  pour  l'œuvre  de  Grancher.  —  La  venle  de 
Charité,  qui  a  eu  lieu  les  1®*"  et  2  décembre  1907,  dans  les  salons  du  minis- 
tère de  l'Intérieur,  au  profit  de  l'Œuvre  de  préservation  de  l'enfance 
contre  la  tuberculose,  a  eu  un  succès  sans  précédent.  Elle  a  produit  plus 
de  60  000  francs. 

Congrès  de  climato thérapie.  —  Le  /F^  Congrès  de  cUmatothérapie  et 
hygiène  urbaine,  aura  lieu  à  Biarritz,  du  10  au  25  avril  1908,  sous  la 
présidence  du  D'  Pitres  (de  Bordeaux).  Les  vice-présidents  nationaux 
sont:  MM.  Arnozan  (Bordeaux),  Netter  (Paris),  Olive  (Nantes); 
les  vice-présidents  régionaux,  MM.  Festal  et  Lalesque  (Arcachon), 
le  vice-président  local,  M.  Lavergne  (Biarritz).  Adresser  les  communi- 
cations au  D'  Gallard,  secrétaire  général,  à  Biarritz.  Cotisations  :  20  francs 
pour  les  membres  titulaires,  10  francs  pour  les  membres  adjoints,  au 
D'  Berne,  trésorier,  à  Biarritz. 

Congrès  international  de  la  tuberculose.  —  La  section  IV 
(Tuberculose  des  enfants),  du  Congrès  international  de  la  Tuberculose, 
qui  aura  lieu  à  Washington  (21  septembre  au  12  octobre  1908),  vient  de 
pubher  un  programme  très  détaillé  concernant  la  Tuberculose  infantile, 
ses  causes,  sa  prophylaxie,  son  traitement.  Historique  avant  et  après  1882. 
Formes,  hérédité,  anatomie,  localisations,  inhalation,  causes  sociales, 
traumatismes,  hérédité,  alimentation,  maladies  infectieuses,  etc.  Le 
traitement  et  la  prophylaxie  sont  envisagés  dans  tous  leurs  modes  : 
hygiène,  climat,  altitude,  sanatoria,  traitement  à  l'hôpital,  médicaments. 

Ce  programme,  que  nous  résumons  beaucoup,  est  extrêmement  vaste  ; 
il  embrasse  la  question  de  la  tuberculose  dans  son  ensemble. 

Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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ÉTUDE  SUR  L'ÉLIMINATION  DES  CHLORURES 
ET  L'ALBUMINURIE  AU  COURS  DE  LA  SCARLATINE 

LEURS  VARIATIONS  SUIVANT  LES    RÉGIMES 

Par  MM. 

P.  NOBÉGOURT,  et  P.  MERKLEN, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine.  Ancien  interne  et  assistant  de  consultation 

des  hôpitaux  de  Paris. 

L'élimination  des  chlorures  dans  la  scarlatine  a  été  étudiée 
par  un  certain  nombre  d'auteurs  ;  parmi  les  plus  récents,  nous 
citerons  Pau  (1),  Brunschwig  (2),  R.  Labbé  (3),  Laubry  (4), 
Courdouan  (5),  qui  ont  abouti  à  des  résultats  variables. 

Cette  question  comporte  un  intérêt  pratique.  On  a,  en  effet, 
discuté  ces  derniers  temps  l'opportunité  du  régime  lacté  au 
cours  de  la  scarlatine;  certains  médecins  ont  proposé  de  le 
remplacer  par  un  régime  solide  achloruré,  d'autres  même  par 
un  régime  plus  ou  moins  chloruré  (Dufour,  Dopter,  Guinon  et 
Pater,  Courdouan).  Il  ne  nous  parait  donc  pas  inutile  de  relater 
différentes  observations  recueillies  depuis  environ  deux  ans 
à  l'hospice  des  Enfants-Assistés,  dans  le  service  du  professeur 
Hutinel  (6). 

(1)  Pau,  Des  urines  dans  la  scarlatine.  Leurs  principaux  caractères  (Thèse 
de  Paris,  1894). 

(2)  Brunschwig, Contribution  à rurologiecUniqueinfantile(rAdse<iePeim,  1902). 

(3)  R.  Labbé,  Le  syndrome  urinaire  dans  la  scarlatine  et  la  diphtérie  de  l'en- 
fance [Thèse  de  Paris,  1903).  —  Épreuve  de  la  chlorurie  alimentaire  dans  la 
scarlatine  et  la  diphtérie  de  Tenfance,  Archives  de  médecine  des  enfants, 
septembre  1903. 

(4)  Laubry,  Étude  et  interprétation  de  quelques  phénomènes  critiques  mor- 
bides (Thèse  de  Paru,  1903). 

(5)  Courdouan,  Contribution  à  Tétude  des  régimes  alimentaires  dans  la  scar- 
latine {Thèse  de  Paris,  1907). 

(6)  Nos  recherches  ont  fait  l'objet  d'une  courte  note  à  la  Société  de  pédiatrie 
de  Paris j  séance  du  17  décembre  1907. 
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Ces  observations  sont  au  nombre  de  19.  Elles  portent  sur 
des  enfants  âgés  de  quatre  à  quatorze  ans.  Nous  les  divisons 
en  trois  groupes.  Dans  le  premier,  les  enfants  n'ont  ingéré 
que  des  quantités  négligeables  de  chlorures;  dans  le  deuxième, 
ils  ont  été  soumis,  pendant  une  première  période,  au  régime 
lacté,  puis,  pendant  une  seconde,  à  une  alimentation  plus 
complexe  contenant  des  doses  variables  de  sel  ;  dans  le 
troisième,  les  enfants  astreints  soit  au  régime  lacté,  soit  à 
un  régime  solide,  ingéraient  du  sel  dès  le  début  de  la  maladie. 

Premier  groupe. 

Ce  groupe  comprend  5  enfants  de  onze  à  treize  ans.  Leur 
alimentation  était  la  suivante  : 

Pendant  les  quatre  premiers  jours  :  eau  d'orge,  2  litres. 

Du  cinquième  au  huitième  jour  :  eau  d'orge,  2  litres  ;  riz, 
75  grammes  ;  sucre,  5  grammes. 

Du  neuvième  au  douzième  jour  :  eau  d'orge,  2  litres  ;  riz, 
75  grammes;  viande,  100  grammes;  sucre,  5  grammes;  beurre, 
5  grammes. 

A  partir  du  treizième  jour  :  même  alimentation,  mais  riz 
réduit  à  50  grammes;  en  outre  pour  trois  d'entre  eux  (Obs.  II, 
III,  IV),  pommes  de  terre,  200  grammes. 

Ces  divers  régimes  ne  renferment  que  des  traces  de  sel. 


Observation  I.  —  Tfiom.,.,  onze  ans.  —  Scarlatine  de  moyenne 

intensité. 

Jours  Tempéralurc .  NaCI  urinaire 

de  la  maladie. —  n^  '^      "    " des 

Malin.  Soir.                      24  heures. 

dexrt*.  degré».                                  gr. 

1 38,2  38,9  1,45 

2 38,0  37,4  1,92 

3 37,0  37,3  1,87 

4 37,0  36,9  8,32 

5 37,0  37.2  7,50 

6 37,0  37,1  7,65 

7 37,0  37,1  4,84 

8 37,0  37,3  3,00 

9 37,1  37,4  2.45 

10 37,2  37,3  1,27 

11 37,2  37,1  1,25 

12 37,0  36,9  1,16 

13 37,0  36,9  1,15 

14 37,0  37,1  1,17 

15 37,0  37,1  1,05 
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Observation  IL  —  Vern,.,,  douze  ans.  —  Scarlatine  de  moyenne 

inlensiié. 


Jours 
de  la  maladie. 


Température. 


Matin, 
degrés. 

2 39,5 

3 38,6 

4 38,2 

5 37,9 

6 37,8 

7 37,6 

8 37,6 

9 37.1 

10 37,3 

11 37,2 

12 37,1 

13 36,9 

14 36,9 

15 37,1 


Soir, 
degrés. 
39,4 
39.1 
37,8 
37,4 
37,3 
37,4 
37,2 
37,0 
37,1 
37,0 
37.0 
37,1 
36,9 
36,9 


NaCl  urinaire 

dea 
24  heures. 

2,50 
0,90 
1,60 
0,77 
9,71 
9.62 
1.48 
2,00 
1,57 
1.12 
1,80 
0,80 
3,60 
1,25 


Observation  III.  —  Van  WyL,,  onze  ans,  —  Scarlatine  légère. 

Température. 


Jours 
de  la  maladie. 


Matin, 
degrés. 

3 38,0 

4 37,8 

5 37,8 

6 37,2 

7 36,9 

8 36,9 

9 36.9 

10 37,0 

11 37,1 

12 36,9 

13 36,9 

14 36,9 

15 37,7 


Soir. 

degrés. 
38,6 
37,9 
37,2 
37.0 
37,0 
37,0 
36,9 
36,9 
37,0 
37,0 
37,1 
37,0 
37,0 


NaCI  urinaire 

des 
2i  heures. 

1,15 
0,96 
1,12 
0,90 
1,08 
1.75 
2,70 
2,00 
2.02 
2,60 
2,63 
2,90 
1,68 


Observation  IV.  —  Ben,,.,  treize  ans,  —  Scarlatine  légère. 


Jours 
de  la  maladie. 


Température. 


Matin, 
degrés. 

1 39,0 

2 37,9 

3 37,6 

4 37,4 

5 37,5 

6 37,5 

7 37,4 

8 37.4 

9 37,3 

10 37,2 

11 37,2 

12 37,0 

13 37.0 

14 37,0 

15 37,0 


Soir, 
degrés. 
39,3 
37,6 
37,3 
37,3 
37,4 
37,7 
37,2 
37,2 
37,1 
37,3 
37,2 
36,9 
36,9 
36,9 
37,0 


NaCl  urinaire 

des 

24  heures. 

6,00 

3,75 

3,25 

2,40 

4,50 

2.00 

1,76 

8,30 

8,00 

2,85 

2.50 

1.90 

2,97 

8,58 

4.50 
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Les  quatre  malades  précédents,  à  peu  près  de  même  âge  et 
soumis  à  un  même  régime,  ont  eu  une  élimination  chlorurée 
différente. 

Les  deux  premiers  (Obs.I  et  II)  ont  présenté  une  crise  chloru- 
rique. 

Chez  le  premier,  elle  a  débuté  le  quatrième  jour  et  a 
persisté  le  cinquième  et  le  sixième  :  les  chlorures  ont  passé 
de  1*',70,  moyenne  des  trois  premiers  jours,  à  8*%32,  le 
quatrième  jour,  puis  sont  retombés  le  septième  jour  à  4*^,84  ; 
pendant  les  trois  jours  de  la  crise,  le  malade  a  uriné  23*^,47 
de  NaCl,  soit  7*%82  par  jour.  Chez  le  second  sujet,  la  crise  a 
débuté  le  sixième  jour  et  a  duré  deux  jours;  les  chlorures 
ont  passé  de  1*%09,  moyenne  des  trois  jours  qui  ont  précédé 
la  crise,  à  9^,71  et  9*%62  ;  ils  sont  retombés  le  huitième  jour 
à  1<^'',48  ;  pendant  les  deux  jours  de  crise,  le  malade  a  éliminé 
19^,33  de  NaCl. 

On  ne  retrouve  pas  de  crise  chlorurique  analogue  chez  les 
deux  autres  enfants,  qui  se  sont  d'ailleurs  comportés  chacun 
à  sa  façon.  L'enfant  de  l'observation  III  a  constamment  eu  une 
faible  élimination  de  chlorures  :  du  troisième  au  huitième  jour, 
il  en  a  excrété  6^'',96,  soit  une  moyenne  quotidienne  de 
l'^^lô  ;  du  neuvième  au  quatorzième  jour,  il  en  a  rejeté 
14*'',85,  soit  2*^,47  par  jour;  le  taux  s'est  ensuite  de  nouveau 
abaissé;  il  y  a  donc  eu  accroissement  de  l'élimination  de  sel 
pendant  la  deuxième  phase,  et  on  pourrait  presque  parler  de 
crise  prolongée. 

Le  malade  de  l'observation  IV  a  eu  une  élimination  chlo- 
rurée irrégulière,  qui  échappe  à  toute  description. 

Les  différences  dans  l'élimination  chlorurée  chez  ces 
quatre  enfants  soumis  au  régime  déchloruré  ne  peuvent 
s'expliquer  que  par  l'intensité  variable  de  la  scarlatine  et 
de  la  fièvre. 

La  crise  chlorurique  n'a  existé  que  dans  les  cas  où  la  tem- 
pérature a  été  suffisamment  élevée. 

Nous  avons  suivi  chez  ces  enfants  l'éUmination  chlorurée 
jusque  vers  le  quarantième  jour.  En  voici  la  moyenne 
quotidienne  par  périodes  de  quatre  jours.  La  lecture  des 
observations  montre  qu'elle  n'a  pas  présenté  de  particu- 
larités dignes  d'être  mentionnées. 
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OU.   I. 


^^'  "•    )  22-25 


Périodes.   *  NaCl. 

/    9-12  jours 1,53 

13-16    —    1,11 

17-20     —    1,70 

21-24     —    2,26 

25-28     —    2,30 

29-32     —    1,72 

33-36    —    2,33 

37-39     —    1,93 

Périodes.  NaCI. 

10-13  jours lf32 

14-17     —    2,00 

18-21     -    4,13 

-    3,31 

26-29     —    2,47 

30-33     —    2,87 


Obs.  III. 


Obs.  IV. 


Périodes.  NaCL 

17-20  jours 1% 

—    2,47 

—    2,44 

—    1,77 

—    2,22 

—    1,48 

- 2,11 

—    2,56 

Périodes.  NaCI. 

17-20  jours 2,31 

21-24     —    1,73 

25-28     —    1,72 

29-32     —    2,21 

33-35     — 1,61 

36-38    —    1,51 


Dans  le  premier  groupe,  nous  rangerons  l'observation 
suivante.  Elle  diffère  des  précédentes  au  point  de  vue  du 
régime  :  en  effet,  l'enfant  a  ingéré  quotidiennement  à  partir 
du  neuvième  jour,  en  plus  des  aliments  indiqués  plus  haut, 
un  litre  de  lait  contenant  environ  1*^,50  de  NaQ.  Malgré  une 
fièvre  assez  prolongée,  ce  malade  n*a  pas  présenté  de  crise, 
et  son  élimination  chlorurée  a  toujours  été  régulière. 

Observation  V.  —  Par...,  dix  ans.  —  Scarlatine  de  moyenne  intensité, 

Joart 
de  la  maladie. 


2. 
3. 

4. 
5. 
6. 

7. 
8. 


Température. 

NaCl  ingéré 

NaCl  urinaire 

Malin. 

Soir. 

par 

24  heures. 

par 

24  heures. 

degrés. 

degrés. 

W^- 

P". 

39,1 

38,9 

1,50 

6,80 

38,8 

38,9 

» 

1,28 

38,6 

38,4 

» 

1.45 

37,9 

38,5 

» 

2,56 

38,0 

38,4 

» 

1,48 

38,0 

39,0 

» 

1,14 

38,1 

38,3 

» 

1,36 

m 
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degrés. 

9 3S.i 

10 38.1 

11 38.0 

12 37,8 

13 37,5 

14.... 37,2 

15 37,4 

16 37,1 

17 37,0 

18 37,1 

19 37,0 

20 37,1 

21 36.9 

22 37,1 

23 37,2 

24 37,1 

25 36'9 

26 37,4 

27 37,4 

28 36,9 

29 37,2 

30 37,1 

31 37,1 

32 37,1 

33 37,1 

34 36,9 


degr^ 

in*. 

r- 

38,4 

» 

1.20 

38,2 

1,50 

0,88 

38,4 

1.50 

0,93 

38,0 

1,50 

1,20 

37,4 

1,50 

1,28 

37,0 

1,50 

1,80 

36,9 

1,50 

1,68 

37.0 

1,50 

2,24 

37,0 

1,50 

2,64 

37,0 

1,50 

0,78 

37,0 

1,50 

1,08 

37,0 

1,50 

1,50 

37,1 

1,50 

0,80 

37,1 

1,50 

0,84 

36,9 

1,50 

2,40 

37,1 

1,50 

1,40 

37,2 

1,50 

2,40 

37,5 

1,50 

2,08 

37,1 

1,50 

1,79 

37.4 

1,50 

1,68 

37,1 

1.50 

2,08 

37,2 

1,50 

1,98 

37,1 

1,50 

2,38 

37,2 

1,50 

2,16 

36,9 

1,50 

2,38 

37,1 

1,50 

2.16 

Deuxième  groupe. 

Ce  groupe  comprend  9  enfants  de  quatre  à  quatorze  ans, 
qui  ont  été  soumis  au  régime  lacté  depuis  le  début  de  la  maladie 
jusqu'au  vingtième  jour  environ. 


Observation  VI.  —  Saug»..,  quatre  ans,  —  Scarlatine  légère- 


Jours 
de  U  maladie. 


Température. 


NnCI  ingéré 

par 
ai  heures. 

2,25 
2,25 
2,25 
2,25 
2.25 
2,25 
2,25 
2,25 
2,25 
2,25 
2,25 
2,25 
3,00 
3,00 
3,00 
3,00 
3,00 
3,00 


NaCl  uriaaire 

par 
24  heures, 
gr. 

2,18 

2.26 

1,62 

3,02 

1.87 

2,21 

1,99 

2,50 

3,13 

2,23 

1,67 

0,81  diarrhée 

2,08 

2,97 

2,03 

2,66 

2,38 

4,33 
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Obsbrvation  vil  —  Boucher,,.,  quatre  ans,  —  Scarlatine  de  moyenne 


Jours 
de  la  maladie. 


3< 

4. 

5. 

6. 

7. 

8. 

9. 
10. 
11. 
12. 
13 
14. 
15. 
16. 
17. 
18. 
19, 
20. 


Observation  VIII.  — 

Jours 
de  la  maladie . 


3. 

4. 

5, 

6. 

7. 

8. 

9. 
10. 
11. 
12. 
13. 
14. 
15, 
16, 
17. 
18. 
19. 
20. 


.  intensité. 

Température. 

NaQ  ingéré 

NaCl  urinaire 

Malï'nr 

Soir. 

par 
24  heures. 

24  neures. 

degrés. 
38,8 

degrés. 
38,6 

3,00 

3,36 

38,4 

38,2 

3,00 

2,16 

38,0 

38.1 

3.00 

3,16 

37,6 

37,8 

3,00 

4,10 

37,4 

37,4 

3,00 

3,59 

37,0 

37,5 

3,00 

3,02 

37,4 

37,5 

3,00 

3,30 

37,4 

37.2 

3,00 

2,96 

37,2 

37,3 

3,00 

3,07 

37,5 

37,2 

3,45 

2,70 

36,6 

37,2 

3,45 

4,43 

36,9 

37,2 

3,45 

3,96 

37.3 

37,5 

3,75 

2,93 

37,2 

37,5 

3,75 

4,43 

37,2 

37,3 

3,75 

2,14 

37,3 

37.2 

10,40 

1,68 

37.2 

37,1 

10.40 

7,20 

37,8 

37.5 

10,40 

11,50 

Sour,,., 

cinq  ans. 

—  Scarlatine  légère. 

Température. 

NaQ  ingéré 

NaCl  urinaire 

Malin. 

Soir. 

24  heures. 

24  neures. 

degrés. 

degrés. 

er- 

gr- 

37,1 

37,2 

2,25 

3,87 

37,2 

37,4 

2,25 

1,41 

37,9 

38,2 

2,25 

1,61 

37,9 

38,0 

2,25 

2,00 

38,1 

38,2 

2,25 

2,35 

37,9 

37,2 

2,25 

2,17 

37,3 

37,1 

2,25 

2,68 

37,2 

37,5 

2,25 

1,37 

37,1 

37,5 

2,25 

2,88 

37,2 

37,3 

2,74 

2,25 

37,2 

37,3 

2,74 

2,11 

37,1 

37,4 

2,74 

3,24 

37,2 

37,3 

3,00 

3,85 

37,1 

37,2 

3,00 

3,51 

37,5 

39,6 

3,00 

3,78 

38,6 

38,0 

3,00 

1,20 

37,4 

37,0 

3,00 

2,80 

37,3 

37,2 

3,00 

2,83 

Observation  IX. —  Jourd,,,,  cinq  ans  etdemL  — Scarlatine  de  moyenne 

intensité. 


Jours 
de  la  maladie. 


Température. 


.Matin.  Soir. 

degrés.  degrés. 

1 38,8  40,0 

2 38,9  39,2 

3 38,5  38,4 

4 37,9  37,4 

5 37,4  37,5 

6 38,0  38,1 


NaQ  ingéré 
par 
24  heures. 
P*. 
2,25 

2,25 

2,25 

2,25 

2,25 

2,25 


NaCl  urinaire 

par 

24  neures. 

gr. 

4,36 

2,01 

3,48 

3.P8 

2,16 

16,12 
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degrés.  degrés. 

7 38,2  38,1 

8 38,1  37,8 

9 37,2  37,0 

10 37,0  36,9 

11 37,0  37,1 

12 37,2  37,1 

13. 37,2  37,1 

14 37,1  37,1 

15 37,4  37,3 

16 37.3  37,2 

17 37,2  37,1 

18 37,3  37,3 

19 37,2  37,3 

20 37.1  37,3 


2,25 

5,48 

2,25 

2,70 

2,25 

2,60 

2,25 

1,96 

2,25 

2,28 

2,25 

3,00 

2,25 

2,66 

2,25 

2,52 

2,25 

2,90 

2,25 

2,52 

2,25 

1,96 

2,25 

2,32 

2,25 

2,16 

2,25 

2,52 

Observation  X.  —  Bonn,.,,  six  ans,  —  Scarlatine  légère. 


Jours 
d«  la  maladie. 


Température. 


Matin.  Soir, 

degrés.  degrés. 

2 38,5  38,2 

3 37,8  37,6 

4 37.1  37,2 

5 37,4  36,9 

6 37,1  37,2 

7........ 37,4  37,2 

8 37,0  37,1 

9 37,3  37,3 

10 37,4  37,3 

11 37^  37,1 

12 36,9  37,2 

13 37,1  37,3 

14 37,0  37,1 

15 37,2  37,3 

16 37,3  37,4 

17 37,2  37,1 


NaCl 
21 


ingéré 
par 
heures. 

2,l5 
2,25 
2,25 
2,25 
2,25 
2,25 
2,25 
2,25 
2,25 
2,25 
2,50 
2,50 
2,50 
3*25 
3,25 
3,25 


NaQ   urinaire 

par 

24  heures. 

«r. 

4,15 

3,80 

3,59 

3,80 

3.69 

4,91 

3,33 

3,86 

3,02 

3,28 

2,92 

2,64 

2,65 

3,53 

3,16 

3.88 


Observation  XL  —  Barbier,  six  ans  et  demi,  —  Scarlatine  légère. 


Jours 
de  la  maladie. 


Température. 


Matin.  Soir, 

degrés.  degrés. 

3 37.2  37,1 

4 37,2  37,2 

5. 37,1  37,2 

6 37,2  37,1 

7 37,3  37,3 

8 37,1  37,3 

9 37,1  37,2 

10 37,2  37,3 

11 37.0  37,1 

12 37.0  37,2 

13 ,...  36.9  37,2 

14 , 37,0  37,3 

15...- 37,1  37,4 

16 36,9  35,2 

17 36,9  37,1 

18 37,1  3^,3 

19 37,2  8^,2 

20 86,9  37.3 


NaCl  ingéré 

24  heures. 
«T. 
3,00 

3,00 

3,00 

3,00 

3,00 

3.00 

3,00 

3,00 

3,00 

3,00 

3.00 

3,00 

3,00 

3.00 

3,00 

3,00 

3,00 

3.00 


NaCl  urinaire 

par 

24  heures. 

Ifr. 

4,35 

3,24 

2,74 

2,24 

3,92 

2,97 

3,49 

3,83 

5,88 

s 

2,43 
2,57 
4,18 
2,90 
3,03 
4,08 
3,49 
2.62 
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Observation  XII.  —  Rouck,,,,  sept  ctna  et  demi.  —  Scarlatine  légère. 


Jours 
de  la  maladie. 


Température. 


Matin.  Soir, 

detrrés.  déférés. 

i 37,9  38,0 

2 38,4  38,3 

3 37,6  37,4 

4 37,2  37,4 

5 37,1  37,2 

6 37,3  37,2 

7 37,1  37,2 

8 37,4  37,3 

9 37,3  37,2 

10 37.4  37,1 

11 37,2  37,3 

12 37,4  37,2 

13 37,3  37,4 

14 37,1  37,2 

15 37,4  37,3 

16 37.2  37,2 

17 37,3  37,3 

18 37,1  37,3 

19 37,1  37,4 

20 37,2  37.3 


NaCl  in^ré 

par 
24  heures, 
(f. 

3,00 

3.00 
3.00 
3.00 
3,00 
3,00 
3.00 
3,00 
3,00 
3,00 
3,00 
3,00 
3,00 
3.00 
3.00 
3.00 
3,00 
3.00 
3,00 
3,00 


NaQ  urinaire 
par 
34  heures. 

4,16 


3,24 
2,72 
3.40 
3,60 
2,48 
3,69 
2,60 
2.24 
2,40 
2,88 
2,96 
2,72 
3,24 
2,52 
2,76 
2.95 


Observation  XIII.  —  Rin...,  quatorze  ans^  —  Scarlatine  de  moyenne 

intensité. 


Jours 
la  maladie. 


Température. 


Matin.  Soir, 

degrés.  degréfi. 

1 ■  40,6 

2 39,6  39,2 

3 38,6  38,4 

4 38,2  38,8 

5.... 38.8  39.0 

6 38,4  38.9 

7 38.8  38,3 

8 38,2  38,3 

9 38,0  38,2 

10 38,1  38,2 

11 38,1  37.9 

12 37,6  37.9 

13 37,5  37,4 

14 37.3  37,4 

15 37,3  37,5 

16 37,2  37,5 

17 37,4  37,4 

18 37,4  37,3 

19 37,2  37,3 

20 37,1  37,2 


NaCl  ingéré 

par 
24  heures, 
irr. 

3,00 

3.00 
3.00 
3,00 
3.00 
3.00 
3,00 
3,00 
3,00 
3,00 
3,00 
3,00 
3.00 
3,00 
3,00 
3,00 
3,00 
3,00 
3,00 
3,00 


NaCl  urinaire 

uar 

24  neures. 

f- 
4.20 

2,66 

2,75 

2,60 

4^ 

4,86 

5,60 

4,50 

4,68 

3,30 

4,00 

3,60 

3,29 

3.80 

4,29 

4,00 

5,04 

8,94 

9,18 

9,24 


Observation  XIV.  —  Barbin,  quatorze  ans.  —  Scarlatine  de  moyenne 

intensité. 


Jours 
de  la  maladie. 


Température. 


1. 

2, 


Matin. 

drfrés. 

39,4 

39,2 


Soir. 

d«gré« 

39.3 

39.1 


NaCl  ingéré 

par 
24  heures. 

• 
3,75 


NaCl  urinaire 
par 
22  heures. 


1.26 
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degrés.  degrés,  gr.  gr. 

3 39,1  39,2  3,75  1,20 

4 38,4  38.1  3,75  2.00 

5 38.0  38,8  3,75  2,80 

6 38,2  38,2  3,75  2,56 

7 38,1  38,0  3.75  2.10 

8 38,0  38,1  3,75  2,79 

9 38,0  37,9  3,75  3,60 

10 37,8  37,4  3,75  2,00 

H 37,2  37,4  3,75  3,24 

12 37,2  37,1  3,75  3,70 

13 37,1  37.5  3,75  3,70 

14 37,2  37,1  3,75  3,80 

15 37,3  37,3  3,75  2,60 

16 37,2  37,3  3,75  3,41 

17 37.3  37.1  3,75  3,12 

18 37,1  37,4  3.75  3,08 

19 37,3  37,4  3,75  3,34 

20 37,1  37,2  3,75  6,25 

Pendant  la  période  envisagée,  qui  va  jusqu'au  vingtième 
jour  de  la  maladie,  l'élimination  chlorurée  s'est  faite  d'une 
façon  régulière,  sans  qu'il  y  ait  eu  de  crise  manifeste.  Un  seul 
enfant,  celui  de  l'observation  IX,  fait  exception  :  il  a  pré- 
senté, les  septième  et  huitième  jours,  une  augmentation  de 
l'élimination  chlorurée  ;  alors  que,  les  jours  précédents,  il  uri- 
nait une  moyenne  quotidienne  de  2»%68  de  NaCl,  pendant  ces 
deux  jours  il  en  a  rejeté  31*%60,  soit  15*^,80  par  jour,  pour 
retomber  ensuite  à  2*^,70  et  2«',60  les  neuvième  et  dixième 
jours.  Ce  malade  avait  une  scarlatine  de  moyenne  intensité  ; 
mais  cette  constatation  ne  suffit  pas  à  expliquer  la  crise 
chlorurique,  car  les  enfants  des  observations  VII,  XIII,  XIV 
ont  eu  une  scarlatine  analogue  sans  présenter  de  crise  et  se 
sont  comportés,  sous  ce  rapport,  comme  les  enfants  dont  la 
scarlatine  a  été  légère. 

Dans  une  seconde  période,  qui  commence  vers  le  vingtième 
jour,  8  enfants  du  deuxième  groupe  ont  été  mis  à  un  régime 
variable  comprenant  du  sel.  Ils  se  sont  comportés  de  la  façon 
suivante. 

Qnq  d'entre  eux  (Obs.  VI,  VII,  VIII,  XII,  XIII)  ont  pris, 
à  partir  des  trente-neuvième,  dix-neuvième,  trente-cinquième, 
vingt-deuxième,  vingt  et  unième  jours,  des  quantités  quoti- 
diennes de  sel  comprises  entre  7  grammes  et  13*^,75.  L'éli- 
mination du  sel  s'est  faite  régulièrement  ;  il  n'y  a  pas  eu  de 
rétention. 

Deux  autres  enfants  (Obs.  IX  et  XIV)  ont  pris,  à  partir  du 
vingt-deuxième  jour,  6^,50  à  8«%75  de  sel  par  jour.  Le  pre- 
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mier  a  d'abord  présenté,  pendant  six  jours,  une  augmentation 
proportionnelle  des  chlorures  urinaires,  suivie  d'une  crise  ;  l'éli- 
mination a  été  d'abord  de  24«',14  en  quatre  jours,  soit  6*%03 
par  jour,  puis  de  54«',44  en  quatrè  jours,  soit  13*^,60  par  jour  ; 
le  taiix  est  ensuite  redescendu  à  la  moyenne  quotidienne  de 
10*',77  et  de  8*^,80;  cet  enfant  avait  déjà  présenté,  comme 
nous  l'avons  vu  plus  haut,  une  crise  chlorurique  aux  septième 
et  huitième  jours.  Le  second  a  uriné  les  quatre  premiers  jours 
46«',61,  soit  11*^,65  par  jour,  puis  les  six  jours  suivants  108«%21, 
soit  18  grammes  par  jour  ;  les  moyennes  établies  pour  des 
périodes  de  quatre  jours  sont  ensuite  tombées  à  12^,61  et 
13^,26  par  jour.  Chez  ces  deux  enfants,  non  seulement  il 
n'y  a  pas  eu  de  rétention  chlorurée,  mais  encore  il  y  a  eu 
une  crise  chlorurique. 

L'enfant  de  l'observation  XI  enfin  a  absorbé  18  grammes 
de  NaQ  à  partir  du  vingt-troisième  jour.  Tandis  que  la  moyenne 
quotidienne  de  l'élimination  chlorurée  était  auparavant  de 
3^fi2y  elle  a  atteint  dès  ce  moment  9«',10,  5^,40  (diarrhée), 
4*^,29,  4*^,43.  Loin  d'avoir  eu  une  crise,  cet  enfant  a  peut- 
être  eu  au  contraire  de  la  rétention  chlorurée;  mais  on  ne 
peut  l'ai&rmer  à  cause  de  la  diarrhée. 

Les  5  enfants  [dont  l'élimination  s'est  faite  régulièrement 
ont  eu  des  scarlatines  légères  ou  de  moyenne  intensité  ;  les 
2  enfants,  qui  ont  présenté  une  crise  chlorurique  après 
l'ingestion  de  chlorures  ont  été  atteints  de  scarlatine  de 
moyenne  intensité;  celui  qui  a  peut-être  eu  de  la  rétention  a 
souflfert  d'une  scarlatine  légère. 

Troisième  groupe. 

Ce  groupe  comprend  3  enfants  de  huit,  neuf  et  onze  ans, 
qui  ont  ingéré  du  sel  en  nature  dès  le  début  de  la  maladie. 
Pendant  les  trois  premiers  jours,  ils  prenaient  2  litres  d'eau 
-d'orge;  du  troisième  au  neuvième  jour,  75  grammes  de  riz;  à 
partir  du  dixième  jour,  de  la  viande  et  des  pommes  de  terre 
en  plus. 

Observation  XV.  —  Pog...,  onze  ans.  —  Scarlatine  légère. 

Jours                                                 Température.  NaCl  ingéré  NaCl  urinaire 

de  la  maladie.                                   -- — --«^ ->,                par  par 

Matin.            Soir.  24  heures.  S4  heures, 

degrés.           degrés.                    gr.  gr. 

1 38,2  39.0  5,00  2,80 

2 38,8  39,0  5,00  2,16 
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degrés. 

3 38.1 

4 37.8 

5 37,0 

6 37,0 

7 36,9 

« 36,9 

9 37,1 

10 37,1 

11 37,0 

12 37,2 

13 37,0 

14 37,1 

15 37,1. 

16 37,0 

17 36,9 


degré*. 

gp. 

gr. 

37,8 

5,00 

8,06 

37,3 

5,00 

7,70 

36,9 

5,00 

7.91 

36,9 

5,00 

10,80 

37,2 

5,00 

10,12 

37,0 

5,00 

9,60 

37,0 

5,00 

7.20 

36,9 

5,00 

7.14 

37,3 

5,00 

7,40 

37,0 

5,00 

8^,16 

37,0 

5,00 

7,05 

87,2 

10,00 

6,90 

37,3 

10,00 

9,40 

37,1 

10,00 

8,97 

37,0 

10,00 

9,21 

Observation  XVI.  —  Demcws,.,,  huit  ans,  —  Scarlatine  légère. 


Jours 
de  la  maladie. 


Température. 


Matin.  Soir. 

degré«.  degrés. 

3 37,8  37,3 

4 37,0  37.1 

5 37,5  37,0 

6 37,2  37,2 

7 37.1  37.0 

8 37.1  37,1 

9 36,9  36,9 

10 37,1  36,9 

11 37,1  36.9 

12 37,2  37,0 

13 37,1  37,0 

14 37,0  37,0 

15 37,1  37,1 

16 37,0  37,0 

17 37,2  37,0 

18 37,2  36,9 

19 37,0  37,0 

20 37,0  37,0 

21 37,1  36,9 

22 37,2  36,9 

23 37,1  37,1 

24 37,1  37,2 

25 37,3  37,1 

26 37,2  37,0 

27 36,9  37,1 

28 37,1  37,1 

29 37,2  37,0 

30 37,1  37,3 

31 37,2  37,0 

32 37,0  37,1 

33 37,0  37,1 

34 37,1  37,2 

35 36,9  3^.0 

36 37,1  37,2 

37 37,0  37,1 


NaCl  ingéré 

par 

34  heures. 

gr. 

5,0 

5,0 

5,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

10,0 

•10,0 

10,0 


NaCl  urinaire 

24  neures. 
g«*. 

2,45 

2,88 

6,00 

6,40 

7,59 

8,75 

8,40 

7,60 
10,92 
11,08 
10,80 
12,27 

6,60 

7,04 

9,66 
10,32 

9,60 

8,74 

8,88 
17,57 
17,57 
17,10 
11,47 
11,70 
10,93 
11,00 
11,02 

9,90 
11,80 
11,72 
11,83 
10,92 
10,14 
10,60 
10,36 
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Observation   XVII.  —   Vell...,  neuf  ans. 

intensité. 


—  Scarlatine  de  moyenne 


Jours 
de  la  maladie. 


Température. 


Matin  Soir. 

degrA».  degrés. 

2 38,9  39,9 

3 38.6  39,5 

4 38,2  87.9 

5 37.6  37.4 

6 37,3  37,5 

7 37,3  37,5 

8 37,7  37,6 

9 37,6  37,4 

10 37,5  37,3 

11 37,4  37,1 

12 37.1  37,0 

13 36,9  37,0 

14 37,1  36,9 

15 37,0  36,9 

16 37,1  36,9 

17 37,2  37,0 

18 37,1  37,0 

19 37,0  37,0 

20 36,9  37,2 

21 37,0  37,1 

22 37,0  37,1 

23 37,0  37,1 

24 37,1  37,2 

25 37,0  37,2 

26 37,1  37,2 

27 37,0  37,1 

28 37.0  37,0 

29 37,2  37,2 

30 37,1  37,1 

31 37,0  37,1 

32 37,0  37,0 

33 36,9  37,2 

34 37,1  37.2 


NaCl  ingéré 

par 
24  heures. 

f. 

5,0 

5,0 

5.0 

5.0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10.0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 
10,0 


NaCl  urinaire 
par 
24  heures. 

gr- 

1,96 

2,60 

2,52 

2,70 

2,56 
12,71 
11,42 
12,00 
13,06 
12,06 
12,88 

9,00 

9,66 

9,60 

9.50 

7,84 
16,80 
15.00 
18,15 
16.80 
15,50 
11,13 
10,00 

9,97 

9,60 
11,02 

9,60 
16,90 
12,33 
11,50 
12,60 
14,00 
12,50 


Voici  les  constatations  auxquelles  conduit  la  lecture  des 
observations  précédentes. 

L'enfant  de  l'observation  XV,  qui  ingère  quotidiennement 
5  grammes  de  NaCl  pendant  les  treize  premiers  jours  de  la 
maladie,  a  une  élimination  chlorurée  faible  pendant  les  deux 
premiers  jours  :  2*%80  et  2^,16,  soit  une  moyenne  de  2^%32. 
Il  présente  ensuite  une  élimination  supérieure  à  l'ingestion  : 
les  troisième,  quatrième  et  cinquième  jours,  la  quantité  moyenne 
est  de  7*^,22  ;  les  sixième,  septième,  huitième  jours,  elle  est 
de  10«',17  ;  les  neuvième,  dixième,  onzième  jours,  elle  re\ient 
à  7^,24.  Il  y  a  donc  eu,  du  sixième  au  huitième  jour,  une  crise 
chlorurique  manifeste.  A  partir  du  quatorzième  jour,  lorsque 
l'ingestion  chlorurée  a  été  portée  à  10  grammes  par  jour,  la 
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quantité  éliminée  a  été  un  peu  inférieure  à  la  quantité  ingérée. 

L'enfant  de  l'observation  XVI  prend  quotidiennement 
5  grammes  de  NaCl  du  troisième  au  cinquième  jour,  puis 
10  grammes  jusqu'au  trente-septième  jour.  Pendant  les  dix 
premiers  jours,  la  quantité  de  NaCl  éliminée  est  inférieure 
à  celle  de  NaCl  ingérée;  les  onzième,  douzième,  treizième  et  qua- 
torzième jours,  ces  deux  quantités  s'équilibrent,  et  la  moyenne 
du  NaCl  urinaire  est  de  11*^,58,  dépassant  même  un  peu  le 
taux  du  NaCl  ingéré.  Du  quinzième  au  vingt  et  unième  jour, 
le  NaCl  urinaire  oscille  entre  6'%60  et  10*',32,  avec  une 
moyenne  de  8*%70.  Les  vingt-deuxième,  vingt-troisième  et 
vingt-quatrième  jours,  il  y  a  une  augmentation  très  marquée 
de  NaCl  urinaire,  dont  la  moyenne  quotidienne  atteint  17*^%41, 
et  jusqu'à  la  fin  de  l'observation  l'élimination  chlorurée  équi- 
vaut à  peu  près  à  l'ingestion  ;  les  valeurs  extrêmes  sont 
9*^90  et  li^fi3,  et  la  moyenne  11  grammes.  En  somme,  il 
s'est  produit  une  crise  chlorurique,  qui  a  eu  lieu  du  vingt- 
deuxième  au  vingt-quatrième  jour,  alors  que  chez  le  malade 
de  l'observation  XV  elle  s'est  manifestée  du  sixième  au  hui- 
tième jour. 

L'enfant  de  l'observation  XVII  prend  quotidiennement 
5  grammes  de  NaCl  du  deuxième  au  cinquième  jour,  et  ensuite 
10  grammes  jusqu'au  trente-quatrième  jour.  Du  deuxième  au 
cinquième  jour,  il  élimine  en  moyenne  2*^,46  de  NaCl,  quantité 
inférieure  à  la  quantité  ingérée.  Du  sixième  au  douzième  jour, 
il  élimine  entre  11«',42  et  13*%06  de  NaCl,  soit  une  moyenne  de 
12*^35,  un  peu  supérieure  au  taux  de  l'ingestion.  Du  treizième 
au  dix-septième  jour,  il  excrète  une  quantité  un  peu  moindre» 
comprise  entre  7«^84  et  9«',66,  en  moyenne  8»*',92. 
Du  dix-huitième  au  vingt-deuxième  jour,  le  taux  de  NaCl 
urinaire  augmente  ;  il  oscille  entre  15'^%50  et  18*^,15,  soit 
une  moyenne  de  16'^45.  Finalement  l'élimination  est  com- 
prise entre  9*^,60  et  16»%90  et  est  en  moyenne  de  11«^,76, 
chiffre  un  peu  supérieur  à  celui  des  chlorures  ingérés.  En 
somme,  il  y  a  eu  une  crise  chlorurique  du  dix-huitième  au 
vingt-deuxième  jour  ;  l'équilibre  s'est  ensuite  établi  entre  les 
chlorures  ingérés  et  les  chlorures  éliminés. 

Nous  avons  également  suivi,  du  quatorzième  au  trente-cin- 
quième jour,  l'élimination  chlorurée  chez  deux  enfants  de  huit 
à  onze  ans,  Périll...  et  Grol...  (Obs.  XVIII  et  XIX),  atteints  de 
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scarlatine  légère  et  ingérant,  pendant  la  période  d'examen, 
10  grammes  de  NaCl  par  jour.  Elle  a  été  analogue  à  celle 
des  enfants  dont  nous  venons  de  publier  les  observations. 
Les  moyennes  portant  sur  trois  et  quatre  jours  sont  comprises 
entre  lO^'jOQ  et  iS^ybO  pour  l'enfant  de  onze  ans,  entre  10»%22  et 
12'^39  pour  l'enfant  de  huit  ans.  Durant  la  période  envi- 
sagée, il  n'y  a  pas  eu  de  crise  chlorurique. 

Pour  nous  en  tenir  aux  trois  enfants  des  observations  XV, 
XVI  et  XVII,  nous  voyons  qu'ils  ont  tous  présenté  une  crise 
chlorurique.  Cette  crise  a  été  peu  marquée  et  précoce  du  sixième 
au  huitième  jour,  chez  celui  qui  ne  prenait  que  5  grammes  de 
sel  par  jour;  les  chlorures  urinaires  n'ont  augmenté  que  d'un 
tiers.  Chez  les  deux  autres  enfants  qui  prenaient  10  grammes 
de  sel  par  jour,  la  crise  a  été  plus  forte  et  plus  tardive  du  vingt- 
deuxième  au  vingt-quatrième  jour  pour  l'un,  dix-huitième  au 
vingt-deuxième  jour  pour  l'autre  ;  les  chlorures  urinaires  ont 
doublé. 

Si  nous  comparons  les  enfants  du  troisième  groupe  à  ceux 
du  premier  groupe,  nous  notons  que  la  crise,  inconstante 
chez  ceux-ci,  qui  étaient  soumis  à  un  régime  déchloruré,  a  tou- 
jours existé  chez  ceux-là  avec  le  régime  chloruré.  D'autre 
part,  alors  que  la  crise  ne  s'est  montrée  chez  les  enfants  de 
la  première  catégorie  qu'en  cas  de  scarlatine  de  moyenne 
intensité  et  a  manqué  dans  les  scarlatines  légères,  elle  s'est, 
par  contre,  toujours  manifestée  chez  les  sujets  soumis  à  une 
alimentation  chlorurée,  indépendamment  de  l'intensité  de 
la  maladie.  Cette  dernière  n'est  pas  cependant  sans  jouer  un 
certain  rôle  :  en  effet,  l'enfant  de  l'observation  XVIII,  qui 
a  eu  la  scarlatine  la  plus  forte,  a  eu  la  crise  la  plus  longue  ;  elle 
a  duré  quatre  jours,  tandis  qu'elle  n'a  été  que  de  deux  jours 
chez  l'enfant  de  l'observation  XVI,  dont  la  scarlatine  a  été 
légère,  bien  qu'il  fût  soumis  au  même  régime. 

Si,  enfin,  nous  comparons  les  enfants  du  troisième  groupe 
à  ceux  du  deuxième,  soumis,  pendant  les  vingt  premiers  jours, 
au  régime  lacté  exclusif,  nous  constatons  que  ceux-ci  n'ont  eu 
qu'exceptionnellement  une  crise  chlorurique,  1  fois  sur  9, 
contrairement  à  ceux-là,  qui  prenaient  du  sel  dès  le  début  de 
la  maladie. 
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On  peut  synthétiser  les  recherches  précédentes  en  envi- 
sageant successivement  deux  périodes  portant  Tune  sur  les 
trois  premières  semaines  de  la  maladie,  l'autre  s'étendant 
jusque  vers  le  quarantième  jour. 

a.  Dix-sept  enfants  ont  été  suivis  pendant  la  première  période. 
5  d'entre  eux  étaient  au  régime  déchloruré,  9  au  régime 
lacté,  3  au  régime  chloruré.  Aucun  de  ces  enfants  n'a  pré- 
senté de  rétention  de  sel;  6  ont  eu  une  crise  chlorurique, 
parmi  lesquels  2  sur  les  5  qui  étaient  au  régime  déchlo- 
ruré, 1  sur  les  9  qui  étaient  au  régime  lacté  et  les  3  qui 
étaient  au  régime  chloruré.  Cette  crise  s'est  effectuée  chez 
4  d'entre  eux  du  quatrième  au  huitième  jour  et  a  duré  deux 
ou  trois  jours  ;  chez  les  2  autres,  elle  s'est  faite  du  vingt-deuxième 
au  vingt-quatrième  jour  et  du  dix-huitième  au  vingt-deuxième 
jour.  Ces  deux  derniers,  dont  la  crise  a  été  tardive,  ingéraient 

10  grammes  de  NaCl  ;  les  autres  ne  prenaient  pas  de  NaCl, 
ou  seulement  des  quantités  inférieures  ou  égales  à  5  grammes. 

11  faut  donc  noter  que  le  régime  lacté  est  celui  qui  a  déterminé 
l'élimination  la  plus  régulière  des  chlorures,  puisqu'il  a  rarement 
donné  lieu  à  une  crise,  alors  que  le  régime  déchloruré  l'a  pro- 
voquée plus  fréquemment  et  que  le  régime  chloruré  l'a  pro- 
duite constamment. 

Les  crises  chloruriques  sont  survenues  aussi  bien  au  cours 
de  scarlatines  légères  que  de  scarlatines  de  moyenne  intensité. 
Cependant,  sur  les  6  observations  où  elles  ont  eu  lieu,  il 
s'agTssait  4  fois  de  scarlatines  de  moyenne  intensité  et  2  fois 
seulement  de  scarlatines  légères  ;  ces  2  dernières  relèvent 
du  régime  chloruré.  Parmi  les  11  scarlatines  ayant  évolué 
sans  crise,  4  seulement  étaient  de  moyenne  intensité  ; 
il  s'agissait  d'enfants  au  régime  lacté  et  au  régime  déchlo- 
ruré. S'il  semble  donc  que  les  crises  chloruriques  soient  surtout 
l'apanage  des  formes  de  moyenne  intensité  et  que  l'ingestion 
de  NaCl  favorise  leur  apparition  dans  les  formes  légères,  on  ne 
saurait  toutefois  voir  là  une  loi  générale. 

b.  La  seconde  période,  commençant  dans  le  courant  de  la 
quatrième  semaine,  a  été  étudiée  chez  les  19  enfants; 
16  ont  eu  une  élimination  chlorurée  régulière  ;  l'équilibre  était 
étabh  entre  les  ingesta  et  les    excréta  chlorurés.  Un,  parmi 
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ceux  qui  avaient  été  tout  d'abord  au*  régime  lacté,  atteint  de 
scarlatine  légère,  a  éliminé  moins  de  NaCl  qu'il  en  prenait  ; 
il  ingérait  une  quantité  de  chlorures  plus  grande  que  les 
autres  enfants  du  même  groupe  ;  mais  nous  ne  pouvons  parler 
de  rétention,  car  il  y  avait  de  la  diarrhée  qui,  on  le  sait; 
entraine  une  augmentation  du  NaCl  fécal.  Deux  enfin,  éga- 
lement parmi  ceux  qui  avaient  ingéré  du  lait  dès  le  début  de 
l'affection,  ont  présenté  une  crise,  l'un  du  vii^gt-huitième  au 
trente-sixième  jour,  l'autre  du  vingt-sixième  au  trente- 
deuxième.  D'une  façon  générale,  l'élimination  des  chlorures 
à  partir  de  la  cpiatrième  semaine  a  été  régulière,  quel  que  fût 
le  régime  alimentaire* 

Nous  avons  recherché  quotidiennement  la  présence  de 
l'albumine  dans  les  urines  de  tous  nos  malades.  * 

Premier  groupe. 

Les  5  enfants  composant  ce  groupe  ont  tous  eu,  à  un 
moment  donné,  une  albuminurie  légère.  Ils  étaient  soumis  à 
ce  moment  au  régime  déchloruré  dont  le  détail  a  été  donné 
plus  haut. 

Observ'^ation  I.  —  Traces  d'albumine  du  dix-septième  au 
trente-neuvième  jour. 

Observation  II.  —  Traces  d'albumine  du  huitième  au  trente^ 
huitième  jour. 

Observation  III.  —  Traces  d'albumine  le  sixième  jour, 
du  dix-huitième  au  vingt-troisième  jour,  du  vingt-cinquième 
au  quarante-sixième  jour. 

Observation  IV.  —  Traces  d'albumine  du  quatrième  au 
dix-huitième  jour. 

Observation  V. —  Traces  d'albumine  les  huitième  et  dix- 
septième  jours. 

Deuxième  groupe. 

Sur  les  9  malades  de  ce  groupe,  qui  ont  été  soumis  au  régime 
lacté  jusqu'au  vingtième  jour,  3  seulement  ont  eu  de  l'albu- 
minurie. 

Observation  IX.  —  Traces  d'albumine  le  vingt-quatrième 
jour.    L'enfant     ingérait,     depuis    quatre    jours,     en     plus 
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du  lait,  5  grammes  de   ael  et  60  grammes  de   riz   par  jour. 

Observation  XIII.  —  Traces  d'albumine  les  quatrième, 
cinquième,  neuvième,  vingt-sixième  jours.  Pendant  les  dix  pre- 
miers jours  de  la  maladie,  l'enfant  avait  eu  du  subictère  et  du 
rhumatisme  infectieux.  Le  vingt-sixième  jour  il  ingérait 
depuis  six  jours,  en  plus  du  lait,  5  grammes  de  sel  et 
100  grammes  de  riz  par  jour. 

Observation  XIV.  —  Traces  d'albumine  les  deuxième  et 
troisième  jours,  les  septième,  huitième,  quinzième,  vingt- 
huitième  jours.  Le  vingt-huitième  jour,  le  malade  ingérait  de- 
puis six  jours,  en  plus  du  lait,  5  grammes  de  sel  et  100  grammes 
de  riz  par  jour. 

Troisième  groupe. 

Les  5  enfants  composant  ce  groupe,  qui  étaient  soumis  au 
régime  chloruré  indiqué  plus  haut,  ont  tous  eu  de  l'albumine. 

Observation  XV.  —  Traces  d'albumine  le  neuvième  jour. 

Observation  XVI.  — Traces  d'albumine  les  sixième  et  septième 
jours,  du  vingt-sixième  au  trente-huitième  jour. 

Observation  XVII.  —  Traces  d'albumine  du  vingt-cinquième 
au  trente-neuvième  jour. 

Observation  XVIII.  —  Traces  d'albumine  du  dix-huitième 
au  trente-neuvième  jour. 

Observation  XIX.  —  Traces  d'albumine  du  seizième  au 
trente-neuvième  jour. 

En  résumé,  tous  les  enfants  du  premier  et  du  troisième 
groupe,  soumis  à  un  régime  déchloruré  ou  à  un  régime  chloruré, 
ont  présenté  de  l'albuminurie  ;  sur  les  9  enfants  du  deuxième 
groupe,  mis  au  régime  lacté,  3  seulement  ont  eu  de  l'albuminurie. 
Cette  albuminurie,  toujours  légère,  a  eu  une  durée  plus  courte 
chez  les  enfants  soumis  au  régime  lacté  que  chez  les  autres. 

* 

Au  point  de  vue  pratique,  nous  n'avons  pas  constaté  de 
rétention  chlorurée  chez  nos  malades,  quel  que  fût  le  régime, 
lacté,  déchloruré  ou  chloruré.  Il  semblerait  donc  qu'en  se  pla- 
çant sur  le  terrain  spécial  de  l'élimination  du  sel  on  pût  donner 
à  volonté  tel  ou  tel  de  ces  régimes. 

Il  convient  cependant  de  remarquer  que  le  régime  lacté  est 
celui  avec  lequel  l'élimination  des  chlorures  est  la  plus  régu- 
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lière,  et  les  crises  chloruriques  sont  les  plus  rares  ;  celles-ci 
sont  plus  fréquentes  en  effet  avec  les  autres  régimes.  Il  y  a 
donc,  suivant  les  régimes,  des  modalités  variables  d'élimi- 
nation chlorurée,  dont  on  ignore  actuellement  la  significa- 
tion. D'autre  part,  une  albuminurie,  légère  sans  doute,  a 
été  observée  chez  tous  les  enfants  qui  n'étaient  pas  au  régime 
lacté,  et  beaucoup  plus  rarement  chez  ceux  qui  y  étaient  sou- 
mis. 

Aussi  croyons-nous,  d'accord  avec  les  notions  classiques,  que, 
dans  la  scarlatine,  le  régime  lacté  doit  être  préféré  aux  autres 
modes  d'alimentation,  tout  au  moins  pendant  les  quinze  ou 
vingt  premiers  jours  de  la  maladie.  Plus  tard,  il  faut  re- 
chercher quotidiennement  l'albumine  et  tenir  compte  du 
résultat  obtenu  pour  instituer  un  régime  plus  varié,  dont  le 
sel  ne  sera  pas  exclu,  mais  où  le  lait  occupera  toujours  la 
première  place. 

Il  est  intéressant  de  comparer  ces  données  avec  celles  que 
nous  avons  mises  en  évidence  au  cours  de  la  rougeole  (1). 
Dans  cette  maladie,  l'élimination  des  chlorures  s'effectue 
de  la  façon  suivante  :  avec  le  régime  déchloruré,  la  quantité 
de  N«G1,  faible  dès  le  début,  diminue  peu  à  peu  ;  avec  le 
régime  laelé»  régime  peu  chloruré,  et  avec  un  régime  moyen- 
nement riche  en  «hlorures  (5  grammes  de  NaCl  par  jour),  il  y 
a  équilibre  entre  les  ingesta  et  les  excréta  chlorurés  ;  on 
n'observe  pas,  dans  la  rougeole,  de  crise  chlorurique  analogue 
à  celle  de  la  scarlatine.  Pour  ces  raisons,  il  n'y  a  aucun  inconvé- 
nient à  donner  dans  la  rougeole  une  petite  quantité  de  sel, 
tandis  que  cette  pratique  peut  être  nuisible  dans  la  scarla- 
tine. 

(1)  p.  NoBÉcouRT  et  Pbosper  Merklen,  Influence  de  la  chloruration  du  régime 
sur  Télimination  urinaire  des  chlorures  et  sur  le  poids  au  cours  de  la  rougeole  ; 
considérations  diététiques  {Revue  mensuelle  des  maladies  de  Penfance,  août  1906). 
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VII 

De  cette  étude  critique  ressort  la  rareté  extrême  de  la  tuber- 
culose congénitale. 

Il  importe,  en  effet,  que  des  preuves  suffisantes  soient  four- 
nies, et  l'on  peut  regretter  la  pauvreté  des  détails  dans  beau- 
coup d'observations. 

Voici  surtout  les  points  sur  lesquels  il  conviendrait  d'insister 
à  l'avenir. 

On  devrait  toujours  s'enquérir  de  l'état  du  père,  dans  les 
cas  de  tuberculose  fœtale.  Ceci  permettrait  de  discuter  avec 
des  documents  sérieux  la  théorie  de  l'hérédité  paternelle 
conceptionnelle. 

Il  faudrait  préciser,  au  point  de  vue  clinique,  la  localisation, 
la  forme  et  le  degré  de  la  tuberculose  maternelle.  On  a  soutenu 
que  les  altérations  des  organes  génitaux  étaient  surtout  pro- 
pices au  développement  de  la  bacillose  fœtale.  En  possession 
de  faits  plus  nombreux,  positifs  ou  négatifs,  on  pourrait  juger 
ce  point  de  détail.  Le  début  de  la  maladie  avant  ou  pendant 
la  grossesse  n'est  pas  non  plus  indifférent.  On  spécifierait 
enfin  s'il  n'y  a  pas  eu  de  poussée  granulique  terminale.  Si  la 
mère  succombe,  l'autopsie  sera  pratiquée  et  dans  la  rédaction 
du  protocole  l'aspect  des  lésions  bien  décrit. 

Il  importe  beaucoup  d'être  fixé  sur  l'état  du  placenta. 
En  aucun  cas,  on  ne  doit  se  contenter  de  constatations  ma- 
croscopiques, sous  peine  de  s'exposer  à  de  grossières  erreurs. 

',    <t>  Vbh»  ces-  Afchhts;  n«M,*page  1. 
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De  petits  infarctus  anciens  peuvent  simuler  des  tubercules, 
et  l'on  peut  croire  à  Texistence  de  lésions  tuberculeuses,  en 
présence  de  simples  granulations  siégeant  à  la  surface  de 
l'organe  et  dues  vraisemblablement  à  une  dégénérescence 
fibro-graisseuse.  Le  contrôle  du  microscope  est  donc  indis- 
pensable, tant  pour  la  recherche  des  lésions  spécifiques  que 
des  bacilles  de  Koch.  Il  ne  faut  pas  s'inquiéter  outre 
mesure  d'un  résultat  négatif.  Les  dimensions  très  étendues  du 
placenta  humain  n'en  permettent  pas  un  examen  complet. 
Et  l'on  a,  en  fin  de  compte,  la  ressource  de  recourir  à  l'inocu- 
lation placentaire.  Il  est  rare  qu'elle  ne  tuberculise  pas  l'ani- 
mal, si  le  fœtus  est  tuberculeux. 

A  titre  purement  documentaire,  la  recherche  des  bacilles 
ou  plutôt  l'inoculation  du  liquide  amniotique  peut  présenter 
un  certain  intérêt. 

Plus  important  est  l'examen  du  cordon  ombilical,  soit  par 
les  lésions  que  l'on  peut  constater  à  son  niveau,  soit  enfin  par 
les  résultats  positifs  que  peut  donner  l'injection  au  cobaye 
de  2  ou  3  centimètres  cubes  de  sang.  Dans  ce  dernier  cas, 
on  obtient  une  preuve  certaine  de  la  tuberculinisation  de 
l'organisme  fœtal. 

Le  protocole  de  l'autopsie  du  fœtus  ne  saurait  contenir 
trop  de  détails.  Une  description  minutieuse  des  lésions  s'im- 
pose, et  surtout  il  faut  insister  sur  leur  ancienneté  relative, 
sur  leiur  prédominance  en  tel  ou  tel  viscère,  ce  qui  permettra 
peut-être  de  fixer  d'une  façon  ferme  leur  point  de  départ.  Il  est 
indispensable  que  des  coupes  soient  pratiquées  dans  tous  les 
organes  et  soumises  au  contrôle  du  microscope.  On  se  mettra 
ainsi  à  l'abri  d'erreurs  parfois  grossières  ;  la  coloration  des 
bacilles  s'impose  comme  complément  d'information. 

Des  recherches  ainsi  conduites  pourraient  suffire  lorsqu'on 
a  constaté  des  altérations  macroscopiques;  sinon  il  est  néces- 
saire de  pratiquer  d'une  part  l'examen  histologique,  d'autre 
part  les  inoculations  aux  animaux,  le  cobaye  de  préférence, 
avec  des  fragments  d'organe  pris  aseptiquement  et  broyés. 

Que  l'animal  meure  spontanément  ou  soit  sacrifié,  il  faudra 
constater  la  présence  du  chancre  d'inoculation,  de  la  tubercu- 
lose ganglionnnaire  ou  viscérale,  et  vérifier  par  les  coupes 
l'aspect  grossier  des  lésions. 
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Après  toute  cette  série  d'investigations,  le  diagnostic  de 
tuberculose  congénitale  pourrait  être  porté  en  toute  connais- 
sance de  cause  ;  mais  un  examen  incomplet  prête  toujours  à 
caution.  Il  convient  de  rappeler  ici  certaines  causes  d'erreur. 
On  peut,  d'une  part,  rattacher  à  la  tuberculose  des  manifesta- 
tions morbides  qui  ne  rentrent  pas  dans  son  cadre,  et,  d'autre 
part,  confondre  la  tuberculose  congénitale  avec  la  tubercu- 
lose acquise  précoce. 

Envisageons    successivement    ces    divers    points    de    vue. 

l^  La  distinction  chez  le  fœtus  ou  le  noweau-né  entre  la  syphilis 
et  la  tuberculose  n'est  pas  toujours  aisée. 

On  ne  doit  jamais  se  baser  exclusivement  sur  l'étiologie, 
qui  peut  occasionner  bien  des  méprises  ;  mais  parfois  aussi 
l'aspect  des  lésions  est  bien  propre  à  jeter  le  trouble  dans 
l'esprit  de  l'observateur.  Les  coupes  histologiques  peuvent 
n'être  pas  suffisantes  pour  résoudre  le  problème.  La  cellule 
géante,  naguère  encore  considérée  comme  caractéristique 
de  la  tuberculose,  se  rencontrerait  aussi  dans  les  productions 
syphilitiques  (1).  En  définitive,  seule  la  recherche  des  bacilles 
de  Koch  ou  des  spirochœtes  (2),  —  et  cette  dernière  est  encore 
fort  peu  courante,  —  est  capable  d'apporter  une  solution. 

Hochsinger  n'hésite  pas  à  dire  que,  faute  d'un  examen  com- 
plet, bien  des  altérations  caséeuses  du  fœtus  ou  du  nouveau- 
né  ont  dû  être  considérées,  à  tort,  comme  des  gommes. 

En  1894,  Baumgarten  a  soutenu,  au  Congrès  de  Breslau,  une 
opinion  analogue.  Il  ne  faut,  dit-il,  donner  le  nom  de  gommes 
syphilitiques  aux  nodosités  caséeuses  des  organes  internes 
d'enfants  atteints  de  syphilis  congénitale  que  si,  à  l'examen 
microscopique,  elles  ne  contiennent  pas  de  bacilles  de  Koch. 

Il  nous  suffira  d'ailleurs  de  rappeler  ici  les  observations 
d'Hochsinger,  rapportées  précédemment.  Cet  auteur,  qui  en 
avait  fait  d'abord  des  exemples  d'hérédo-syphilis,  les  rattacha 
ensuite,  après  examen  plus  approfondi,  à  la  tuberculose  con- 

nitale. 

(1)  Bibliographie  in  Nicolas  et  Favrb  :  Contribniion  àjl'histologie  des  syphilides 
tertiaires  cutanées  (cellules  géantes  et  follicules  syphilitiques)  (i4naa/tf«  deê  mala- 
dies vénériennegf  juin  1907). 

(2)  Bibliographie  in  Jambon,  Le  Treponema  pallidum  de  Schaudinn  dans  les 
tissus  des  hérédo-syphili tiques  [Thèse  de  Lyon,  1906). 
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Peut-être,  il  est  vrai,  s'agissait-il  d'une  infection  hérédi- 
taire mixte,  à  la  fois  syphilitique  et  tuberculeuse.  Selon  Baum- 
garten,  le  fait  doit  être  admis  pour  les  infiltrats  caséeux  des 
poumons  de  nourrissons  atteints  de  syphilis  héréditaire. 

2°  En  d'autres  circonstances,  on  peut  également  porter  à 
tort  le  diagnostic  de  tuberculose.  On  prend  pour  des  granula- 
tions certains  processus  bronchopneumoniques  lobulaires,  ou 
bien  des  abcès  miliaires  disséminés.  La  distinction  macrosco- 
pique est  parfois  impossible,  témoin  le  cas  suivant  observé  par 
l'un  de  nous. 

Cas  DE  M.  Pénu  {inédit).  — -  B,  7...,  âgée  de  dix-neuf  jours,  née  à 
sept  mois  d*une  mère  notoirement  tuberculeuse,  entre  à  la  Crèche  Saint- 
Ferdinand  (service  du  professeur  Weill),  le  24  septembre  1904,  et  meurt  le 
27  septembre  1904. 

L'accouchement  a  été  normal.  L* enfant  a  été  nourrie  au  biberon  ;  sa 
mère  Va  gardée  dix-huit  fours  auprès  d'elle.  On  lui  a  donné  du  lait  de 
vache  coupé  d'eau  de  mauves.  Ictère  quatre  jours  après  la  naissance. 
.  A  l'entrée,  elle  est  encore  jaune.  La  température  rectale  est  de  35»  ; 
l'enfant  est  très  malingre,  inerte,  mesurant  38  centimètres  de  longueur. 
Elle  est  immédiatement  mise  en  couveuse,  à  la  température  de  SO^'. 
Pendant  son  court  séjour  à  la  Crèche,  cette  enfant  ne  présente  aucune 
particularité  notable.  Elle  prenait  difficilement  20  grammes  de  lait 
d'&nesse  toutes  les  deux  heures  ;  n'avait  que  peu  ou  pas  de  diarrhée. 
Se  cyanosait  de  temps  à  autre  en  buvant.  Elle  ne  toussait  pas,  était  pâle 
dans  l'intervalle  des  accès  de  cyanose. 

La  mort  est  survenue  le  27  septembre,  â  sept  heures  du  soir. 

L'autopsie  a  été  pratiquée  le  29  septembre.  Rien  dans  la  cavité  pleu- 
rale. La  séreuse  est  absolument  indemne  de  toute  lésion.  Les  poumons 
ont  une  consistance  ferme.  A  leur  surface,  des  deux  côtés,  apparaissent 
de  nombreuses  granulations  miliaires  pour  la  plupart  ne  mesurant  que 
1  millimètre  environ  d'épaisseur,  franchement  jaunâtres,  très  confluentes 
et  donnant  au  doigt  une  sensation  de  relief  assez  prononcé.  Elles  sont 
surtout  abondantes  à  la  surface  externe,  au-dessous  de  la  plè^Te,  et  sont 
beaucoup  moins  confluentes  dans  la  profondeur.  Les  lobes  inférieurs  de 
chaque  côté  en  sont  particulièrement  infiltrés  ;  il  y  en  a  moins  aux  som- 
mets ;  le  poumon  droit  est  plus  envahi  que  le  gauche.  A  la  coupe  des 
poumons,  de  chaque  côté,  avec  prédominance  du  côté  droit,  congestion 
marquée  du  parenchyme  avec  liquide  oedémateux  à  la  coupe.  On  ne 
trouve  pas  de  pus  dans  les  bronches.  Emphysème  des  parties  antérieures. 
Nulle  part  il  n'y  a  de  tubercules  franchement  caractérisés. 

Les  ganglions  trachéo-bronchiques  ont  un  volume  normal,  sans  tumé- 
faction inflammatoire  et  sans  caséum. 

Thymus  de  volume  normal.  Pas  de  lésions  macroscopiques  du  cœur, 
des  reins  et  du  foie.  Nulle  part  autrement  qu'aux  poumons  on  ne  constate 
de  granulations. 

La  rate,  le  cerveau  sont  normaux. 

Il  semblait  donc  bien,  par  l'examen  macroscopique,  qu'il  s'agissait 
d*un  cas  rare,  d'une  tuberculose  miliaire  d'origine  congénitale,  à  locali- 
sation uniquement  pulmonaire.  Ce  que  l'on  constata  chez  la  mère,  soignée 
puis  autopsiée  à  l' Hôtel-Dieu,  semblait  donner  raison  à  cette  hypothèse. 
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La  mère,  âgée  de  trente  et  un  ans,  entra  à  l'Hôtel-Dieu  le  28  sep- 
tembre 1904  et  y  mourut  le  30  octobre  de  cette  même  année< 

Pas  d'antécédents  héréditaires  intéressants  à  relater.  Son  mari  est  bien 
portant.  La  malade  elle-même  n'a  pas  eu  de  pleurésie  ;  elle  est  sujette 
aux  bronchites  pendant  les  hivers. 

Le  début  clinique  de  la  maladie  remonte  à  six  semaines.  A  ce  moment, 
elle  se  mit  à  maigrir  sans  cause  connue,  perdit  l'appétit.  Les  forces  décli- 
nèrent rapidement.  Pas  de  toux  ;  pas  d'hémoptysie.  Un  médecin  appelé 
constata  de  l'albumine.  Elle  accoucha  au  septième  mois.  Il  y  eut  de  la 
rétention  placentaire,  de  la  fièvre,  des  frissons  ;  c'est  à  cause  de  ces  der- 
niers symptômes  qu'elle  fut  envoyée  peu  de  jours  à  la  Charité,  puis  à 
r  Hôtel-Dieu  de  Lyon,  où  elle  entra  le  28  septembre  1904. 

L'état  général  était  très  mauvais.  Soif  vive,  température  élevée. 
Dyspnée  intense  :  40  respirations  au  repos  absolu. 

Expectoration  peu  abondante,  aérée,  sans  teinte  particulière,  sahs 
parcelles  purulentes.  Elle  est  très  adhérente  au  vase.  L'examen  bacté- 
riologique, pratiqué  au  laboratoire  de  M.  Arloing,  y  décela  de  nombreux 
bacilles  de  Koch. 

La  percussion  et  l'auscultation  montraient  des  signes  de  broncho- 
pneumonie aiguë,  plus  accentués  à  droite  qu'à  gauche. 

Nous  n'insistons  pas  sur  l'examen  général  de  la  malade.  Les  autres 
appareils  (cœur,  foie,  reins)  ne  présentaient  aucune  particularité. 

L'autopsie  pratiquée  décela  une  tuberculose  aiguë. 

Adhérences  pleurales  droites.  Caverne  au  sommet  droit  de  la  dimension 
d'une  noix.  Granulations  sous-pleurales  très  nombreuses  aux  deux  pou- 
mons. Ceux-ci  sont  très  congestionnés,  même  hépatisés  par  places.  Pas 
d'épanchement  pleural. 

Granulie  péritonéale  :  dans  le  petit  bassin,  autour  du  foie,  sur  l'intestin 
grêle,  particulièrement  au  niveau  de  l'angle  iléo-cœcal. 

Le  foie  est  normal,  la  rate  grosse.  Les  reins  n'ont  pas  de  granulations 
On  en  trouve  dans  les  méninges. 

L'utérus  n'en  présente  pas  dans  son  intérieur,  non  plus  que  les  annexes. 
Mais  le  péritoine  qui  les  recouvre  en  est  rempli. 

Le  placenta  n'a  pu  être  examiné,  la  malade  ayant  accouché  chez 
elle. 

Ainsi  il  semblait  que  tout  plaidait  en  faveur  d'une  tuberculose 
héréditaire,  du  type  congénital,  chez  l'enfant  B.  S...  :  sa  nais- 
sance, prématurée,  d'une  mère  elle-même  atteinte  d'une 
bacillose  à  marche  aiguë,  confirmée  par  l'autopsie  ;  la  con- 
statation chez  cette  enfant  de  granulations  pulmonaires  ;  le 
doute  ne  nous  était  point  venu  qu'il  s'agissait  d'une  autre 
affection.  Et  nous  ne  songeâmes  pas  à  pratiquer  une  inocu- 
lation immédiate.  Toutefois  nous  recourûmes  à  l'examen 
histologique,  qui  vint  établir  que  les  prétendues  granulations 
pulmonaires  n'étaient  que  des  grains  jaunes  de  Fauvel. 

Sur  les  coupes,  — obligeamment  faites  par  M.  Paviot,  agrégé, 
chef  du  Laboratoire  d'histologie  pathologique,  —  on  voit 
que  le  poumon  est  très  congestionné.  Les  cellules  des  alvéoles 
sont  toutes  volumineuses  et' saillantes  dans  la  lumière  de  lai- 
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véole.  Çà  et  là,  on  voit  de  petits  nodules  à  contours  polycy- 
eliques,  comprenant  plusieurs  alvéoles  remplis  par  des  cellules 
rondes  rédutes  aux  noyaux.  Quelquefois  c'est  nettement 
un  infundibulum  périphérique,  sous-pleural,  qui  est  dilaté 
et  rempli  par  ces  mêmes  cellules.  Toutefois  ce  n'est  ni  des 
follicules  tuberculeux,  encore  moins  des  nodules  caséeux  ; 
mais  le  processus  parait  plutôt  être  de  nature  bronchopneu- 
monique  et  lobulaire,  ou  encore  des  petits  abcès  miliaires. 

3°  Enfin,  dans  un  autre  groupe  de  faits,  la  tuberculose 
n'est  pas  douteuse  ;  il  s'agit  simplement  de  déterminer  si  elle 
est  congénitale  ou  acquise.  Toutes  les  discussions  à  ce  sujet 
peuvent  rester  stériles,  si  l'on  ne  s'entend  pas. 

Georges  Kiiss,  croyons-nous,  ne  se  préoccupe  pas  suffisam- 
ment de  l'âge  des  enfants  qui  auraient  subi  l'hérédo-contagion 
tuberculeuse.  Nous  avons  vu  qu'il  rangeait,  parmi  les  exemples, 
positifs  en  ce  sens,  le  cas  de  Sabrazès  qui  rapporte  l'histoire 
d'un  jeune  homme  de  quinze  ans,  dont  nous  avons  contesté 
la  validité  ;  nous  n'y  reviendrons  pas.  Pour  d'autres  observa- 
tions, lorsque  les  nourrissons  ont  atteint  un  certain  âge,  le 
doute  est  permis.  La  tuberculose  peut  être  acquise.  Aussi, 
au  début  de  notre  étude,  avons-nous  posé,  en  règle  générale, 
que  les  constatations  devaient  avoir  lieu  sur  des  enfants  de 
moins  de  un  mois.  Il  est  d'aiUeurs  faux,  quoi  qu'en  ait  dit 
Baumgarten,  que  les  tissus  de  l'enfant  opposent  une  résis- 
tance toute  spéciale  à  l'infection  tuberculeuse. 

Nous  citerons,  entre  autres,  à  titre  d'exemple,  quatre  cas 
de  tuberculose  acquise  avec  développement  très  rapide  des 
lésions.  Cela  justifiera  notre  sévérité  vis-à-vis  de  l'âge  de 
l'enfant. 

\^  Cas  de  Haushalter  (1).  —  Enfant  né  avant  terme,  à  sept  mois 
et  demi,  mourut  à  dexAX  mois  de  tuberculose  miliaire.  Les  lésions  tuber- 
culeuses prédominent  dans  les  poumons,  les  ganglions  trachéaux  et  dans 
la  rate,  qui  est  énorme  ;  dans  le  foie,  les  granulations  très  nombreuses 
sont  à  peine  visibles  à  Toeil  nu.  L'intestin  est  indemne.  La  mère  de  cet 
enfant  est  saine.  Le  père  est  atteint  de  tuberculose  pulmonaire  depuis 
plusieurs  années. 

La  rareté  de  la  tuberculose  dans  les  premiers  mois  de  l'exis- 
tence démontrée  par  les  statistiques,  la  prédominance,  chez 
l'enfant  en  question,  des  lésions  dans  les  poumons  et  les  gan- 

(1)  Haushalter,  Tuberculose  du  nouveau-né  {Société  de  médecine  de  Nancy, 
22  d(C  1897.  —  Revue  de  la  tuberculose,  1898). 
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glions  trachéo-bronchiques,  le  contact  d'un  père  phtisique, 
prouvent  qu'il  s'agit  dans  ce  cas,  comme  dans  l'immense  majo- 
rité des  cas  de  tuberculose  du  nouveau-né,  de  tuberculose 
acquise  par  contagion  après  la  naissance. 

2<'  Cas  DE  Wassermann  (1).  —  Enfant  de  dix  semaines,  qui  présentait 
un  foyer  caséeux  dans  le  poumon  gauche,  des  lésions  tuberculeuses  des 
ganglions  bronchiques,  du  foie,  des  reins,  un  abcès  caséeux  dans  les  deux 
oreilles  moyennes.  Intestin  sain. 

Père  et  mère  bien  portants.  Mais  Tenfant,  nourri  au  sein  par  sa  mère 
pendant  un  mois,  l'a  été  ensuite  avec  du  lait  de  vache  coupé.  Avait  habité 
dans  une  chambre  de  tuberculeux. 

Il  n'est  pas  douteux  que,  si  l'on  se  livrait  à  une  enquête 
analogue  pour  la  plupart  des  cas  de  tuberculose  de  la  pre- 
mière enfance,  on  parviendrait  à  mettre  en  évidence  de  la 
même  façon  une  source  d'infection  extra-utérine. 

3°  Cas  de  Straus"  (2).  —  Enfant  de  trois  semaines,  du  service  de 
C.  Paul. 

Lésions  tuberculeuses  très  prononcées,  localisées  surtout  dans  les  gan- 
glions bronchiques  et  mésentériques  volumineux  et  caséeux. 

Dans  le  foie,  tubercules  volumineux,  quelques-uns  en  voie  de  caséifi- 
cation. 

Rate  farcie  de  tubercules  très  riches  en  bacilles. 

Quelques  petits  tubercules  disséminés  dans  les  poumons. 

Intestin  sain. 

Mère  parfaitement  saine;  père  aussi. 

Ce  cas  est  des  plus  démonstratifs.  Il  montre  bien  avec 
quelle  rapidité  et  quelle  intensité  les  lésions  tuberculeuses 
peuvent  évoluer  chez  les  tout  jeunes  sujets. 

4°  Cas  DE  CoMBY  (3).  —  Un  enfant  de  cinquante-six  jours  mourut  seu- 
lement avec  des  signes  de  gastro -entérite,  et  Tautopsie  révéla  un  tubercule 
caséeux  à  la  base  du  poumon  gauche,  avec  autour  un  semis  de  granulations 
fines  et  des  ganglions  du  hile  durs,  gros,  caséeux. 

Nous  ne  reproduisons  pas  cette  observation,  qui  a  été 
publiée  dans  ce  journal.  Comby  la  fait  suivre  de  quelques 
commentaires  et  dit  :  «  Nous  admettons  sans  hésiter  que 
notre  petite  malade  a  été  contagionnée  par  la  mère  et  nous 
considérons  simplement  son  cas  comme  un  exemple  de 
tuberculose  précoce  par  inhalation.  » 

(1)  Wassermann,  Zeitschr.  /.  Hyg,  und  Jnfectionskrankk,,  1894. 

(2)  Straus,  La  tuberculose  et  son  bacille  {Tuberculose  infantile,  p.  534). 

(3)  Tuberculose  chez  un  nourrisson  de  cinquante-six  jours  {Arch.  de  méd.  des 
enfants,  sept.  1900). 
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IX 

Arrivés  au  terme  de  notre  travail  d'analyse,  il  convient  de 
grouper  les  faits  communs  à  chaque  observation  de  tubercu- 
lose congénitale  et  de  fixer  ainsi  rapidement  les  points  essen- 
tiels de  la  question.  Nous  nous  baserons  pour  cela  sur  tous 
les  cas  connus  d'hérédo-contagion. 

1°  Le  plus  souvent,  les  lésions  maternelles  sont  décrites  avec 
des  détails  suffisants.  Il  s'agit  presque  toujours  de  tuberculose 
pulmonaire,  rarement  peu  avancée,  d'ordinaire  à  la  période  cavi- 
taire,  et  compliquée  ou  non  d'autres  localisations  bacillaires. 

On  trouve  fréquemment  mentionnée  une  poussée  granulique 
terminale  qui  a  emporté  la  malade.  Cette  donnée  est  importante. 
Elle  prouve  l'infection  sanguine  par  le  bacille  de  Koch,  suscep- 
tible dès  lors  d'arriver  au  placenta  et  de  le  franchir.  La  bacil- 
lémie,  en  l'absence  de  lésions  de  l'appareil  génital,  est  la  con- 
dition sine  quâ  non  de  la  tuberculose  fœtale.  Elle  peut  exister 
d'ailleurs  sans  provoquer  de  tuberculose  miliaire  généralisée, 
et  ceci  nous  rend  compte  des  cas  d'hérédo-contagion  où  l'état 
de  la  mère  n'était  pas  très  compromis. 

Les  organes  génitaux  ont  à  maintes  reprises  attiré  l'attfention 
des  auteurs.  Trop  peu  cependant  signalent  s'ils  sont  ou  non  in- 
demnes. Rares  sont  les  faits  comme  celui  de  Warthin,  d'ail- 
leurs contestable,  où  la  tuberculose  s'est  exclusivement  loca- 
lisée sur  l'utérus  ou  les  annexes  ;  assez  souvent,  comme  en 
témoignent  plusieurs  protocoles  sérieux  d'autopsie,  elle  ne 
les  touche  pas.  L'opinion  de  Lôiller,  affirmant  la  nécessité  de 
lésions  génitales,  est  donc  trop  exclusive. 

En  règle  générale,  la  tuberculose  maternelle  revêt  une 
forme  grave,  dont  l'allure  est  précipitée  par  la  gestation. 
Aussi  est-il  fréquent  de  voir  ces  malades  succomber  soit  pen- 
dant la  grossesse,  soit  peu  de  temps  après  l'accouchement, 
lequel  souvent  a  lieu  avant  terme. 

L'époque  où  la  tuberculose  envahit  l'organisme  maternel 
n'est  pas  indifférente  à  connaître.  Les  premières  manifesta- 
tions morbides  peuvent  apparaître  soit  avant,  soit  pendant 
la  grossesse.  Reste  à  déterminer  quelles  conséquences  en 
peuvent  résulter  pour  le  fœtus. 

L'expérimentation  sur  les  animaux  a  permis  à  d'Arrigo'  (1) 

(1)  D'Arrico,  Ceniralblatt  fur  Bactériologie,  1900,  p.  683. 
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de  poser  les  conclusions  suivantes  :  si  les  femelles  sont  déjà 
pleines,  en  les  tuberculisant  on  provoque  Tavortement,  et  le 
placenta  aussi  bien  que  les  divers  viscères  du  fœtus  sont  abso- 
lument indemnes  de  toute  altération  bacillaire.  Par  contre, 
l'avortement  est  exceptionnel  quand  on  féconde  des  femelles 
déjà  tuberculeuses.  Placenta  et  fœtus  dans  la  première  moitié 
de  la  grossesse  ne  contiennent  pas  de  bacilles.  Plus  tard»  au 
contraire,  ils  en  renferment.  La  mort  par  tuberculose  géné- 
ralisée est  à  peu  près  fatale  pour  les  petits  nés  à  terme. 

On  ne  peut,  pour  l'espèce  humaine,  poser  des  règles  aussi 
absolues.  Certes  la  tuberculose  figure  en  bonne  place  dans 
l'étiologie  de  l'avortement,  mais  souvent  elle  était  antérieure 
à  la  grossesse,  témoin  par  exemple  l'observation  de  l'un  de 
nous,  ce  qui  vient  infirmer  en  partie  la  deuxième  proposition 
avancée  par  d'Arrigo. 

En  somme,  l'évolution  de  la  grossesse  est  sous  la  dépendance 
étroite  des  lésions  de  la  mère.  Dès  lors,  l'enfant  peut  naître 
soit  à  terme,  soit  avant  terme,  et  alors  viable  ou  non  viable. 

Un  fait  important  mérite  d'être  mis  en  lumière.  La  tuber- 
culose du  produit  n'a  été  rencontrée  qu'une  seule  fois  dans 
le  coiu*s  du  quatrième  mois,  et  toujours  dans  le  cinquième 
ou  au  delà.  Ainsi  pas  d'infection  embryonnaire.  La  contagion 
in  utero  semble  donc  être  conditionnée  par  rétablissement  de  la 
circulation  placentaire.  C'est  là,  à  n'en  pas  douter,  l'argument 
le  plus  sérieux  à  opposer  aux  partisans  de  l'hérédité  concep- 
tionnelle.  Cette  dernière  théorie  manque,  on  le  voit,  de  tout 
substratum  anatomique.  Elle  ne  repose  sur  aucun  fondement. 
Son  intérêt  est  donc  purement  spéculatif. 

L'invasion  bacillaire  se  fait  donc  dans  l'utérus  pendant  la 
vie  fœtale  et  détermine  ou  non  des  lésions  appréciables  à 
l'œil  nu  ou  au  microscope. 

La  tuberculose  placentaire  n'entraîne  pas  fatalement,  il  s'en 
faut,  la  tuberculose  fœtale.  Nombreux  sont  les  exemples,  dans 
les  espèces  humaine  ou  animale,  de  fœtus  ou  d'enfants  in- 
demnes, alors  que  le  placenta  était  très  malade.  Par  contre, 
celui-ci,  lorsque  la  bacillose  du  fœtus  ou  du  nouveau-né  est 
manifeste,  doit  présenter,  théoriquement  du  moins,  des  alté- 
rations typiques.  Malheureusement,  dans  un  trop  grand 
nombre  d'observations,  les  examens  placentaires  sérieux 
font  défaut  ;  à  l'heure  actuelle,  la  question  ne  peut  donc  être 
définitivement  jugée. 
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Il  est  bien  évident  que  cette  tuberculose  placentaire  se  produit 
le  plus  souvent  grâce  à  Tétat  de  bacillémie  de  la  mère.  Elle 
est  aussi  favorisée  dans  son  apparition  par  l'existence  de 
lésions  tuberculeuses  de  la  muqueuse  utérine  ;  il  suiTit  alors 
d'une  extension  du  processus  morbide  pour  la  déterminer. 
Le  placenta  cependant  résiste  grandement,  et  sans  revenir  ici 
sur  les  diverses  théories  invoquées  pour  expliquer  le  méca- 
nisme de  l'infection  fœtale,  nous  rappellerons  l'opinion  la 
plus  plausible,  celle  de  Nocard,  Schmorl  et  Kockel,  pour  qui 
«  les  bacilles  ne  triomphent  de  l'obstacle  placentaire  qu'à  la 
condition  de  créer  des  lésions  nécrotiques  qui  font  brèche  »• 

Les  bacilles  de  Koch  pénètrent  dans  la  circulation  fœtale 
par  la  veine  ombilicale.  Si  l'on  songe  au  dispositif  des  vais- 
seaux, à  cette  période  de  l'existence,  on  voit  que  les  microbes 
pourront  être  charriés  soit  vers  le  cœur,  en  passant  par  le 
canal  d'Aranzius,  soit  directement  vers  le  foie. 

2""  A  priori,  par  conséquent,  l'observation  confirme  cette 
hypothèse,  VaUeirUe  képatique  n'est  point  fatale.  On  la  con- 
stata dans  bon  nombre  de  cas,  mais  non  d'une  façon  constante. 
Elle  existe  rarement  seule,  et,  si  elle  paraît  parfois  plus  an- 
cienne en  date  que  les  altérations  des  autres  viscères,  ce  n'est 
pas  là  une  proposition  absolue,  et  des  faits  ont  été  publiés 
où  le  foie  conservait  toute  son  intégrité.  Dans  ce  viscère, 
la  tuberculose  se  traduit  soit  par  des  granulations,  soit  par  des 
tubercules  de  nombre  et  de  volume  très  variables,  crus  ou 
déjà  caséitiés.  Il  importe  d'ajouter  que  les  ganglions  du  bile 
participent  presque  toujours  de  l'infection  de  l'organe. 

A  côté  de  cette  variété  importante  de  tuberculose  congéni- 
tale, il  en  existe  d'autres  qui  tiennent  à  l'apport  des  germes 
dans  la  circulation  générale.  Que  ceux-ci  aillent,  selon  leur 
abondance  et  leur  virulence,  coloniser  de  toutes  parts,  ils 
donneront  naissance  à  une  granulie  généralisée.  Le  processus 
peut  être  plus  limité,  et  l'on  peut  voir  des  localisations  en 
tels  ou  tels  viscères. 

Baumgarten,  Kelsch  et  d'autres  auteurs  ont  bien  à  tort 
mis  au  premier  plan  la  tuberculose  ganglionnaire.  Dans  maintes 
observations,  l'appareil  lymphatique  est  surtout  touché, 
mais  d'ordinaire  secondairement  aux  organes  qui  lui  répondent. 
A  plus  forte  raison,  peut-on  s'étonner  de  l'affirmation  de 
Baumgarten,  que  les  ganglions  bronchiques  sont  le  plus  sou- 
vent les  premiers  et  le  plus  profondément  intéressés. 
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Le  poumon,  d'importance  très  restreinte  chez  le  fœtus, 
est  relativement  peu  touché,  et  Ton  ne  saurait  se  baser  sur  les 
publications  incomplètes  de  Berti,  de  Rindfleisch,  etc.,  pour 
affirmer  la  fréquence  et  la  prédominance  des  altérations  pul- 
monaires. Au  contraire,  dans  plusieurs  observations  prises 
avec  le  plus  grand  soin,  il  est  fait  mention  de  leur  absence. 
Lorsqu'il  existe  une  tuberculose  généralisée,  les  lésions  s'y 
rencontrent  avec  une  moins  grande  abondance  que  dans  les 
autres  viscères  et  paraissent  de  date  plus  récente.  Aussi  est-il 
légitime  de  soutenir,  avec  Georges  Kiiss,  que  la  tuberculose 
fœtale  n'est  pas  une  tuberculose  pulmonaire. 

Le  plus  souvent,  les  auteurs  ont  signalé  des  manifestations 
bacillaires  dans  la  rate,  l'intestin  ou  même  les  reins.  Nous 
rappellerons  le  cas  unique  de  localisation  aux  capsules  surré- 
nales, publié  par  Schmorl  et  Kockel. 

Il  est  tout  à  fait  exceptionnel  que  les  protocoles  d'autopsie 
fassent  mention  de  l'état  du  système  nerveux.  Charrin  a  noté» 
dans  son  cas,  l'existence  d'un  foyer  jaunâtre  gros  comme 
une  petite  lentille  dans  la  substance  blanche  du  lobe  frontal 
gauche.  Les  constatations  de  WoUstein,  de  Auché  et  Cham- 
brelent  restèrent  négatives.  En  particulier,  les  méninges, — dans 
les  rares  examens  qui  en  furent  faits,  —  ont  paru  indemnes. 

Enfin  quelques  faits  de  tuberculose  congénitale  à  déter- 
minations externes  (os,  articulations)  ont  été  mis  en  lumière. 

Nous  signalerons  encore  la  possibilité  d'une  hérédité  mixte, 
à  la  fois  bacillaire  et  syphilitique. 

3*"  De  l'étude  des  cas  où  l'hérédo-contagion  ne  s'est  révélée 
par  aucune  lésion  macroscopique  ou  microscopique  spécifique, 
mais  seulement  par  la  recherche  des  bacilles  ou  l'inoculation 
aux  animaux,  découlent  aussi  quelques  considérations  intéres- 
santes. 

L'avortement  fœtal  ou  l'accouchement  prématuré  ont  sou- 
vent interrompu  le  cours  de  la  grossesse,  précédant  de  peu, 
il  est  vrai,  la  mort  de  la  mère,  arrivée  au  degré  ultime  de  la 
tuberculose.  Quelques  fœtus  nés  avant  terme,  ou  même  à 
terme,  n'ont  pas  survécu  longtemps  (quatre  jours,  trente 
heures,  quarante  jours),  et  l'issue  a  toujours  été  fatale  pour  la 
mère,  à  plus  ou  moins  brève  échéance. 

Le  placenta  n'a  pas  toujours  été  examiné.  Plusieurs  fois, 
il  fut  reconnu  normal,  même  après  le  contrôle  microscopique. 
Dans  d'autres  cas,  il  existait  des  bacilles,  et  des  lésions  carac- 
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téristiques.  L'inoculation  placentaire,  lorsqu'elle  fut  prati- 
quée, donna  généralement  un  résultat  positif. 

La  preuve  de  la  tuberculose  fœtale  fut  fournie  de  trois  façons 
différentes  :  i^  certains  auteurs  ont  eu  recours  à  la  recherche 
des  bacilles  dans  le  sang  de  la  veine  ombilicale  ( Jens  Bugge) 
ou  à  l'inoculation  de  ce  sang  (Londe  et  Thiercelin,  Bar  et 
Rénon)  ;  2^  d'autres  ont  cherché  une  démonstration  dans 
l'inoculation  aux  animaux  de  fragments  d'organes  fœtaux. 
Il  faudrait  les  citer  presque  tous  ;  3^  enfin  on  a  tenté  la  colo- 
ration des  bacilles  dans  les  coupes  de  divers  viscères,  notam- 
ment du  foie.  Et,  lorsqu'elle  fut  obtenue,  ou  bien  les  auteurs 
ne  précisent  pas  le  siège  de  ces  bacilles,  ou  bien  ils  les  loca- 
lisent (Schmorl  et  Birsch-Hirschfeld,  Schmorl  et  Kockel, 
Jens  Bugge,  Heitz)  dans  la  lumière  des  capillaires  hépatiques 
ou  des  petits  vaisseaux. 

Cette  disposition  des  baciUes  à  l'intérieur  de  l'appareil 
vasculaire,  et  non  point  dans  le  parenchyme  lui-même,  a  fait 
écrire  à  Heitz  que  la  plupart  des  cas  connus  de  tuberculose 
congénitale  sans  lésions  ne  sont  le  plus  souvent  que  des  infec- 
tions agoniques.  Nous  inclinons  volontiers  vers  une  conclusion 
analogue.  Nul  doute,  en  effet,  que,  si  l'infection  remontait  à 
une  date  assez  éloignée,  les  microbes  n'eussent  pénétré  dans  les 
tissus  et  engendré  tout  au  moins  les  lésions  tuberculeuses  élé- 
mentaires que  le  microscope  pourrait  mettre  en  évidence. 
D'ailleurs,  quand  survient  l'avortement  ou  l'accouchement, 
la  mère  est  toujours  sur  le  point  de  mourir.  C'est  le  stade 
ultime  de  son  affection,  fréquemment  compliquée  d'une  poussée 
granulique  terminale.  Les  bacilles  de  Koch  ont  alors  pénétré 
dans  l'appareil  circulatoire;  ils  franchissent  le  placenta  et 
envahissent  l'organisme  fœtal. 


S'il  est  facile  de  tracer  un  tableau  des  lésions  maternelles 
et  fœtales  qu'on  relève  dans  les  cas  de  tuberculose  humaine 
congénitale,  il  est,  par  contre,  fort  malaisé  d'esquisser  la 
caractéristique  clinique  de  cette  affection.  C'est  que  la  plupart 
des  auteurs  passent  sous  silence  la  symptomatologie  présentée 
par  les  petits  malades.  Tandis  que,  pour  les  cas  probants, 
tout  au  moins,  le  protocole  d'autopsie  est  copieux  et  fort 
détaillé  ;  l'observation  clinique  est  très  pauvre  en  renseigne- 
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ments  utilisables.  Toutefois,  on  peut  établir  les  faits  suivants  : 

En  règle  générale,  même  s'il  naît  à  terme,  Penfant  parait 
chétif,  malingre,  très  amaigri,  avec  un  poids  notablement 
inférieur  à  la  normale  ;  il  se  présente  alors  avec  Taspect  d'un 
athrepsique  ou  d'un  atrophique.  Si  parfois  il  semble  bien  por- 
tant,  il  ne  tarde  pas  à  maigrir  progressivement,  à  réaliser 
le  tableau  de  la  cachexie  aiguë  ou  subaiguë. 

La  courbe  thermique  est  omise  dans  la  presque  totalité  des 
cas  de  tuberculose  congénitale.  On  ne  peut  donc  savoir  si  la 
température  est  normale,  abaissée,  élevée  ou  à  type  inverse. 
Dans  les  deux  cas  d'Hochsinger,  le  thermomètre  n'indiqua 
aucune  modification  appréciable.  Au  surplus,  une  modification 
dans  le  sens  d'une  hypothermie,  ou  encore  d'une  fièvre  modérée 
ou  élevée,  ne  serait  pas  d'un  appoint  considérable  dans  le 
diagnostic  de  la  maladie,  car  on  sait  combien  l'équilibre  ther-. 
mique  est  instable,  chez  les  prématurés  ou  débiles,  en  général, 
et,  a  priori,  on  ne  pourrait  en  tirer  aucune  conclusion  ferme. 

Berti,  Henki  ont  signalé  dès  la  naissance  un  ictère  considé- 
rable. Mais  ce  fait  est  tellement  banal  chez  le  nouveau-né 
qu'il  n'y  a  pas  lieu  de  lui  accorder  une  importance,  même 
minime.  Il  en  est  de  même  de  la  cyanose,  qui  survient  fréquem- 
ment chez  les  débiles.  On  sait  que  Budin  a  beaucoup  insisté 
sur  ce  phénomène. 

Quant  à  l'examen  des  organes,  il  est  généralement  négatif. 
La  dyspnée  est  parfois  assez  vive  :  et  l'examen  de  l'appareil 
respiratoire  permet  de  déceler  des  signes  physiques,  mais  assez 
frustes  :  matité  à  une  base,  respiration  bronchique,  râles 
(Hochsinger).  D'ailleurs,  nous  avons  dit  déjà  que  les  poumons 
étaient  relativement  peu  lésés.  Le  foie  et  la  rate  sont  normaux. 
Hochsinger  a  vu  l'augmentation  du  volume  du  foie  et  surtout 
dans  un  cas  une  hypertrophie  splénique  telle  que  la  rate,  de 
consistance  dure,  descendait  jusqu'à  l'épine  antéro-supérieure; 
mais  il  serait  téméraire,  sur  la  seule  constatation  de  l'hépato,  ou 
de  la  splénomégalie,  de  conclure  à  l'existence  de  la  tubercu- 
lose, car  on  sait  maintenant,  surtout  grâce  aux  intéressantes 
communications  de  Marfan,  que,  dans  le  premier  âge,  l'augmen- 
tation de  volume  de  la  rate  est  souvent  en  rapport  avec 
l'infection  syphilitique. 

Au  résumé,  dans  les  cas  de  tuberculose  congénitale,  il  est  le 
plus  souvent  impossible^  par  les  seules  constatations  cliniques^ 
d^affirmer  Vexistence  de  rhérédo-contagion. 


DE   LA  TUBERCULOSE   HUMAINE  CONGÉNITALE  113 

Dans  aucun,  les  méthodes  usuelles  du  diagnostic  n'ont  été 
essayées.  Les  procédés  tels  que  injection  de  sérum  artificiel  (mé- 
thode de  Hutinel),  la  séro-réaction  d'Arloing-Courmont  n'ont 
pas  été  tentés.  Il  serait  peut-être  dangereux  d'inoculer  même 
de  petites  doses  de  tuberculine  à  des  organismes  aussi  déUcats. 
Par  contre,  l'ophtalmo-diagnostic  de  Calmette,  à  l'avenir,  rendra 
de  signalés  services,  et  son  emploi  pourra  être  considéré  comme 
dépourvu  de  toute  nocuité. 

XI 

Nous  croyons  utile,  au  terme  de  notre  étude  critique,  de 
revenir  et  d'insister  sur  Vextrême  rareté  de  la  tuberculose 
humaine  congénitale.  Tout  compte  fait,  si  l'on  Juge  avec  impar- 
tialité, on  ne  doit  en  retenir  que  35  cas  probants.  Admettons 
d'ailleurs  qu'un  nombre  assez  important  reste  inaperçu;  il 
n'en  résultera  pas  moins  que  l'hérédo-contagion  constitue 
de  beaucoup  l'exception.  Et  de  là  se  dégage  une  notion 
importante  au  point  de  vue  pronostique,  c'est  que  jamais,  en 
somme,  en  naissant,  les  enfants  des  tuberculeux  ne  portent 
en  eux  le  germe  de  l'affection  de  leurs  parents.  C'est  plus  tard, 
dans  le  milieu  infecté  où  ils  vivent  et  se  développent,  qu'ils 
se  contamineront.  Peut-être  auront-ils  une  réceptivité  plus 
grande,  —  résultat  d'une  hérédo-prédisposition  sur  la  nature 
de  laquelle  on  est  encore  mal  fixé  ;  —  mais  ils  peuvent  échapper 
aux  atteintes  de  la  maladie.  Par  suite,  on  ne  doit  pas  les  con- 
sidérer comme  voués  fatalement  à  la  phtisie.  Soumis  à  des 
règles  hygiéniques  sérieuses,  éloignés  surtout  du  milieu  fami- 
lial, ils  sont  susceptibles  de  ne  présenter  jamais  même  les 
premières  manifestations  de  la  bacillose.  On  ne  naît  pas  tuber- 
culeux. Cette  conclusion,  qui  se  dégage  de  l'étude  de  l'héré- 
dité parasitaire  de  la  tuberculose,  est  d'une  importance  con- 
sidérable. Elle  entraine  des  conséquences  pratiques  de  pre- 
mier ordre. 

Conclusions. 

1^  L'existence  de  la  tuberculose  congénitale  est  démontrée 
soit  par  les  constatations  macroscopiques  et  microscopiques, 
soit  par  la  recherche  des  bacilles  et  l'inoculation  aux  animaux  ; 

2^  Certaines  conditions  précises  et  de  très  grande  rigueur 
sont  indispensables  et  exigibles  pour  que  le  cas  soit  complète- 
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ment  probant  :  il  faut  qu'il  s^agisse  (Tun  fœtus,  ou  bien  d'un 
enfant  n^ ayant  pas  dépassé  un  mois.  Tous  les  procédés  de  recherche 
de  la  tuberculose  doivent  être  mis  en  œuvre  (étude  complète 
des  lésions  de  la  mère,  des  organes  génitaux,  du  placenta,  du 
cordon  ombilical  et  des  divers  organes  du  fœtus  ou  de  l'en- 
fant) ; 

29  Le  diagnostic  se  pose  avec  des  affections  simulant  la 
tuberculose  :  syphilis  héréditaire,  processus  bronchopneu- 
moniques  lobulaires,  abcès  miliaires  ;  enfin  avec  la  tubercu- 
lose acquise  précoce  ; 

4®  La  tuberculose  maternelle  est  d'ordinaire  très  accusée. 
Fréquemment  on  constate  à  l'autopsie  une  poussée  granu- 
lique  terminale  ;  souvent  les  organes  génitaux  sont  atteints  \ 

5^  La  contagion  in  utero  est  conditionnée  par  V établissement 
de  la  circulation  placentaire.  La  tuberculose  placentaire  est 
fréquente  ; 

6<^  La  tuberculose  héréditaire  frappe  surtout  le  foie,  mais 
se  généralise  habituellement  aux  autres  viscères.  En  tout  cas, 
ce  n'est  pas  une  tuberculose  pulmonaire.  Les  poumons  sont 
les  moins  touchés  ; 

7°  La  tuberculose  congénitale  sans  lésions  s'explique  vrai- 
semblablement par  une  infection  agonique  ; 

8°  En  somme,  la  transmission  héréditaire  de  la  tuberculose 
est  exceptionnelle.  Nous  rCen  retenons  que  35  cas  probants. 
On  ne  naît  pas  tuberculeux.  Pratiquement,  il  s'ensuit  qu'il 
faut  protéger  les  enfants  de  tuberculeux,  et  l'on  pourra  les 
soustraire  à  la  maladie. 
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L'ADÉNOPATHIE    TRACHÊO-BRONCHIQUE 

DANS  SES  RAPPORTS    AVEC  LA   TUBERCULOSE    PULMONAIRE   CHRONIQUE 

CHEZ    LES    ENFANTS 
Par  le  D»-  Gbarles  LEROUX  (l). 

I 

Dans  le  travail  que  nous  avons  l'honneur  de  vous  présenter, 
nous  exposons  les  résultats  des  recherches  cliniques  entreprises 
depuis  plusieurs  années  avec  l'aide  de  nos  collaborateurs  du 
dispensaire  Furtado-Heine  :  MM.  les  D"  R.  Labbé,  Barret, 
Landais,  Debonnesset,  pour  établir  les  rapports  de  l'adéno- 
pathie  trachéo-bronchique  avec  la  tuberculose  pulmonaire 
chronique  chez  l'enfant.  Nous  avons  limité  notre  étude  à  la 
tuberculose  chronique  à  évolution  vers  les  sommets,  laissant 
de  côté  toutes  les  autres  formes  de  la  tuberculose  pulmonaire 
infantile. 

Ce  travail  porte  sur  cinq  cents  dossiers  étabUs  en  menant  de 
front  l'examen  clinique  et  l'examen  radioscopique. 

Ce  double  examen,  répété  chez  les  mêmes  enfants  pendant 
plusieurs  années,  nous  a  permis  d'établir  qu'il  existe  pour  la 
tuberculose  pulmonaire  chronique,  dès  l'enfance,  deux  modes 
de  début  différents  suivant  l'âge  : 

l^  La  tuberculose  à  début  ganglionnaire,  qui  (toutes  réserves 
faites  sur  le  mode  d'infection),  commence  cHniquement  par 
les  ganglions  trachéo-bronchiques  et  qui,  ultérieurement, 
après  des  trêves  plus  ou  moins  longues,  gagne  le  sommet  du 
poumon; 

2^  La  tuberculose  à  début  pulmonaire,  qui  commence  d'emblée 
par  le  sommet  du  poumon  et  qui,  secondairement,  s'accom- 
pagne d'adénopathie  trachéo-bronchique. 

Ces  deux  formes  du  début  aboutissent  toutes  deux   à  la 

(1)  Résumé   d'un    travail    présenté    à  PAcadémie   de    médecine.   Professeur 
UuTiNEL,  rapporteur. 
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tuberculose  ganglio-pulmonaire,  qui  évolue,  dès  lors,  classi- 
quement. 

II 

La  question  d'âge  joue  un  rôle  notable  sur  la  localisation 
première.  Alors  que  la  tuberculose  ganglionnaire  est  l'apanage 
des  toutpetits,  même  du  nourrisson,  et  qu'elle  est  très  fréquente 
de  im  à  six  ans,  la  tuberculose  pulmonaire  primitive  du  sommet 
est  au  contraire  réservée  aux  plus  âgés  et  présente  son  maxi- 
mum de  fréquence  de  douze  à  quinze  ans. 

Il  y  a  de  plus,  suivant  les  âges,  une  graduation  qui  a  son 
importance.  En  effet,  l'adénopathie  unilatérale  s'observe 
surtout  chez  les  nourrissons  et  les  petits  de  deux  à  cinq  ans  ; 
plus  l'enfant  est  jeune,  plus  on  trouve  d'adénopathie  unila- 
térale. Elle  devient  bilatérale  à  mesure  que  l'enfant  avance 
en  âge  par  extension  plus  ou  moins  rapide.  C'est  de  six  à  dix 
ans  qu'on  rencontre  le  plus  d'adénopathies  bilatérales. 

C'est  également  à  ces  âges  que  la  tuberculose  gagne  le  pou- 
mon. En  effet,  la  tuberculose  ganglio-pulmonaire,  très  rare 
chez  le  nourrisson,  rare  avant  cinq  ans,  devient  plus  fréquente 
de  cinq  à  dix  ans.  Elle  continue  à  évoluer  aussi  fréquente  de 
onze  à  quinze  ans.  La  tuberculose  primitive  du  sommet  est  au 
contraire  exceptionnelle  de  un  à  cinq  ans,  rare  de  six  à  dix,  et 
devient  trois  fois  plus  fréquente  de  onze  à  quinze  ans. 

En  résumé,  début  ganglionnaire  chez  les  plus  jeunes,  début 
pulmonaire  chez  les  plus  âgés. 

III 

L'évolution  de  ces  adénopathies  trachéo-bronchiques  est 
très  variable.  La  guérison  ne  s'observe  que  chez  ceux  de  nos 
enfants  qui  ont  séjourné  à  la  campagne  ou  à  la  mer,  guérison 
clinique,  sans  guérison  anatomique  certaine.  La  radioscopie 
nous  a  indiqué  une  seule  fois  la  disparition  des  gangUons  tuber- 
culeux ;  d'autres  ont  pu  nous  échapper.  Quelques-uns  guérissent 
par  calcification  ou  atrophie.  Toujours  est-il  que,  cliniquemçnt, 
l'état  général  est  très  bon,  que  les  enfants  engraissent,  que  les 
signes  physiques  disparaissent  ;mais  que,  cependant,  l'examen 
radioscopique  indique  toujours  la  présence  de  ganghons. 
Ordinairement,  alors,  ils  sont  petits,  isolés,  très  noirs  à  l'écran. 
La  tuberculose  locale  semble  éteinte. 
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Chez  la  plupart  de  nos  petits  malades  qui  restent  dans  leur 
milieu  parisien,  dans  les  mêmes  conditions  d'hygiène  défec- 
tueuses, ces  adénopathies  tuberculeuses  persistent  pendant 
des  mois  et  des  années  et,  sous  Tinfluence  d'une  maladie  inter- 
currente ou  spontanément,  l'ensemencement  secondaire  s'effec- 
tue. Les  uns  succombent  à  la  méningite  tuberculeuse  ;  les  autres 
font  des  tuberculoses  chirurgicales  ;  d'autres  enfin,  c'est  le 
plus  grand  nombre,  ensemencent  secondairement  leur  poumon 
et  passent  du  groupe  de  l'adénopathie  trachéo-bronchique  à 
celui  de  la  tuberculose  ganglio-pulmonaire. 

Pour  la  seconde  forme  du  début,  c'est  l'inverse  qui  se  produit  : 
la  tuberculose  pulmonaire  est  primitive,  et  l'adénopathie  est 
secondaire.  Ordinairement,  de  dix  à  quinze  ans,  l'infection  débute 
par  le  sommet  du  poumon  et,  pendant  des  semaines,  des  mois, 
rarement  des  années  ;  ni  la  clinique  ni  la  radioscopie  ne  per- 
mettent de  déceler  la  moindre  adénopathie.  A  un  moment 
donné,  la  tuberculose  pulmonaire  devient  également  tuberculose 
ganglio-pulmonaire.  Une  fois  constituée,  cette  dernière  évolue 
comme  la  tuberculose  pulmonaire  classique. 

IV 

Ces  deux  modes  de  début,  l'un  ganglionnaire,  l'autre  pulmo- 
naire, correspondent-ils  à  deux  modes  d'infection  différents  : 
infection  digestive  chez  les  petits,  infection  pulmonaire  chez 
les  plus  âgés?  La  question  est  plus  complexe; car,  chez  lespetits, 
la  clinique  montre  que  l'infection  des  ganghons  trachéo-bron- 
chiques  paraît  suivre  plusieurs  voies  principales  : 

La  voie  pulmonaire,  qui  est  fréquemment  empruntée  ;  la 
lésion  pulmonaire  (bronchopneumonie,  pleurésie,  etc.),  dis- 
paraît, l'adénopathie  reste  ; 

Rarement  la  voie  lymphatique  descendante  par  infection 
rhino-pharyngienne  ou  cutanée  (impétigo),  les  ganghons  cer- 
vicaux, sus-claviculaires,  etc.  ; 

Enfin  la  voie  lymphatique  (ou  sanguine)  ascendante  par 
pénétration  à  travers  les  voies  digestives  des  bacilles  déglutis. 

Cliniquement,  des  trois  la  voie  de  pénétration  pulmonaire 
paraît  le  plus  fréquemment  suivie.  11  y  a  du  reste  lieu  d'oppo- 
ser la  très  grande  fréquence  des  tuberculoses  [ganglionnaires 
trachéo-bronchiques  et  gangUo-pulmonaires  observées  au  dis- 
pensaire à  la  grande  rareté  de  la  tuberculose  clinique  des  gan- 
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glions  mésentériques  et  de  l'adéno-péritonite  tuberculeuse. 
Il  semble  donc  difficile  d'admettre  Tunique  infection  d'origine 
digestive,  et  si,  chez  eux,  c'est  le  ganglion  qui  reste  le  siège  de 
la  tuberculose  permanente,  cela  tient  à  la  défense  ganglionnaire 
plus  intensive  à  cet  âge.  Il  semble  en  effet  que,  chez  les  tout 
petits,  la  rétention  des  bacilles  et  des  leucocytes  qui  les  trans- 
portent s'effectue  plus  facilement  que  chez  les  plus  grands. 
Chez  ces  derniers,  le  sommet  du  poumon  s'infecte  bien  avant 
les  ganglions  trachéo-bronchiques.  S'agit-il  dès  lors  d'une  in- 
fection du  poumon  par  la  voie  intestinale,  puis  lymphatique 
ou  sanguine,  sans  passer  par  les  ganglions  trachéo-bronchiques» 
ou  s'agit-il  plutôt  d'une  infection  directe  du  poumon  par  les 
poussières  bacillifères  ?Le  fait  est  probable,  la  clinique  permet 
une  supposition,  non  une  solution. 


Il  n'y  a  pas  lieu  de  refaire  l'étude  des  signes  physiques  de 
l'adénopathie  trachéo-bronchique  et  de  la  tuberculose  ganglio* 
pulmonaire;  elle  a  été  parfaitement  faite  par  nos  maîtres. 
Cependant,  un  seul  point  nous  a  paru  mériter  l'attention, 
c'est  le  diagnostic  du  début  de  la  tuberculose  ganglio-pulmo- 
naire,  qui  présente,  à  notre  avis,  quelque  complexité. 

Dans  certaines  adénopathies  assez  volumineuses  ou  afiec* 
tant  avec  la  trachée  et  ses  divisions  des  rapports  plus  ou  moins 
serrés,  les  signes  considérés  comme  classiques  ne  paraissent 
point  toujours  répondre  à  la  réalité  des  faits,  pour  trois  raisons 
que  nous  allons  exposer  brièvement  : 

a.  Tout  d'abord,  certains  signes  d'adénopathie  étant  très 
forts,  ils  retentissent  et  se  propagent  vers  les  sommets  ;  si 
bien  que,lorsqu'onperçoit  des  modifications,  mêmepermanentes, 
de  la  respiration  au  sommet  chez  un  enfant  atteint  d'adéno- 
pathie trachéo-bronchique,  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  on 
peut  toujours  affirmer  qu'il  y  a  une  tuberculose  du  sommet. 
Oui,  dans  la  majorité  des  cas  ;  mais  pas  toujours,  car  il  y  a, 
à  notre  avis,  des  exceptions. 

Ce  diagnostic  de  retentissement  nous  parait  devoir  se  baser 
sur  les  caractères  suivants  : 

lo  Respiration  rude  et  soufflante  du  sommet  (inspiration 
et  surtout  expiration),  mais  sans  bronchophonie,  sans  exagéra- 
tion des  vibrations  nettement  perceptibles,  etsurtout  enfin  sans 
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diminution  de  la  sonorité,  qui  est  ordinairement  contemporaine 
de  l'apparition  de  l'expiration  soufflante  dans  la  tuberculose 
pulmonaire  ; 

2^  Décroissance  d'intensité  des  signes  physiques  de  bas  en 
haut,  des  deuxième  et  troisième  vertèbres  dorsales  au  som- 
met, ou  du  sternum  vers  la  partie  externe  de  la  région  sous- 
claviculaire  ; 

3°  Accentuation  plus  nette  de  ces  signes  dans  la  fosse  sus- 
épineuse  que  sous  la  clavicule  ; 

fk9  Transparence  des  sommets,  bien  que  la  radioscopie  ait 
ici  peu  de  valeur. 

Inçersement,  dès  qu'apparaissent  nettement  la  broncho- 
phonie,  l'exagération  des  vibrations,  il  y  a  probabilité  de 
lésion  du  sommet  ;  s'il  y  a  une  légère  modification  de  la  sono- 
rité, la  lésion  est  certaine.  Enfin,  lorsque  le  rythme  respiratoire 
est  nettement  troublé  sous  la  clavicule,  que  l'inspiration  est 
faible  ou  saccadée,  qu'il  n'y  a  pas  de  signes  dans  la  fosse  sus- 
épineuse,  donc  pas  de  retentissement  probable,  il  existe  alors 
très  certainement  une  tuberculose  commençante  du  sommet. 

Autrement  dit,  de  gros  signes  du  sommet  (respiration  souf- 
flante, surtout  expiratoire)  sont  quelquefois  des  signes  de 
retentissement  du  souffle  bronchique  ganglionnaire,  et  au 
contraire  de  faibles  signes  permanents,  surtout  inspiratoires, 
ont  plus  de  valeur. 

b.  Comme  conséquence  de  ce  retentissement,  il  se  fait  un 
renforcement  des  bruits  du  sommet,  et  là  où  on  ne  percevrait 
qu'une  légère  modification  de  la  respiration,  les  bruits  ganglion- 
naires surajoutés  donnent  aux  signes  du  sommet  un  caractère 
de  rudesse,  de  souffle,  qu'ils  n'auraient  point  sans  l'adéno- 
pathie  ;  autrement  dit,  on  perçoit  quelquefois  plus  de  signes 
que  n'en  comportent  les  lésions.  En  appliquant  à  l'analyse 
des  symptômes  les  principes  précédents,  on  arrivera  à  faire  la 
part  des  signes  réels  et  des  signes  renforcés. 

c.  Enfin  la  succession  des  signes  d'auscultation  n'est  pas 
aussi  réglée  dans  la  tuberculose  ganglio-pulmonaire  que  dans  la 
tuberculose  pulmonaire.  Souvent,  il  est  vrai,  les  premiers  signes 
du  début  sont  l'inspiration  faible,  l'inspiration  saccadée  ; 
mais  très  souvent,  après  n'avoir  rien  trouvé  du  côté  des  som- 
mets, quelques  semaines,  quelques  mois  après,  c'est  d'emblée 
l'inspiration  rude  et  l'expiration  soufflante  qu'on  constate, 
quelquefois  même  avec  la  bronchophonie.  Les    signes  sont 
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donc  souvent,  dès  le  début,  rudes  et  très  accentués,  et  cela,  nous 
le  croyons,  en  raison  de  l'existence  simultanée  des  bruits  gan- 
glionnaires qui  renforcent  les  signes  du  sommet  dès  qu'il  se 
prend  et  dès  qu'ils  apparaissent. 

VI 

Deux  mots  sur  la  valeur  de  l'examen  radioscopique. 

Autant  nous  accordons  à  la  radioscopie  une  valeur  de  pre- 
mier ordre  pour  déceler  les  ganglions  trachéo-bronchiques 
tuberculeux,  autant  nous  lui  en  reconnaissons  peu  pour  dépister 
la  tuberculose  commençante  des  sommets.  C'est  un  simple 
supplément  d'information  et  rien  de  plus  ;  la  clinique  ici 
reprend  largement  ses  droits. 

On  peut  dire  que  peu  de  ganglions  pathologiques  échappent 
à  l'examen  à  l'écran,  pour  peu  qu'on  ait  l'habitude  de  ces 
recherches,  et,  pour  le  diagnostic  précoce  de  l'adénopathie 
trachéo-bronchique,  sa  précision  dépasse  celle  de  l'examen 
clinique.  On  dépiste  par  ce  procédé  des  adénopathies  unilaté- 
rales ou  bilatérales  sans  symptômes  qui  eussent  échappé  à 
l'examen  clinique. 

VII 

Nous  avons  montré,  dans  ce  travail,  que  la  tuberculose  gan- 
glionnaire était  extrêmement  fréquente  dans  les  premières 
années  et  même  chez  le  nourrisson. 

Nous  avons  montré  qu'elle  était  la  première  manifestation, 
ou  mieux  la  première  localisation  clinique  de  la  tuberculose 
infantile,  quelle  qu'en  ait  été  d'ailleurs  la  porte  d'entrée.  C'est 
donc  beaucoup  plus  la  tuberculose  ganglionnaire  que  la  tuber- 
culose ganglio-pulmonaire  qu'il  faut  rechercher  chez  les  nour- 
rissons et  chez  les  jeunes  enfants,  dans  les  gouttes  de  lait, 
dans  les  crèches,  etc.,  et  cela  bien  avant  l'âge  de  l'école,  époque 
à  laquelle  on  trouve  déjà  la  tuberculose  ganglio-pulmonaire. 

Or,  par  l'examen  clinique  et  par  l'examen  radioscopique,  se 
prêtant  un  mutuel  appui,  on  peut  aflirmer  que  toutes  ou  à  peu 
près  toutes  les  adénopathies  trachéo-bronchiques  peuvent  être 
trouvées  si  on  les  cherche. 

Il  y  a  dans  cette  découverte  précoce  un  immense  intérêt, 
puisque  c'est  la  tuberculose  ganglionnaire  du  jeune  enfant  qui 
fera  plus  tard  la  tuberculose  pulmonaire  ou  diverses  autres 
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tuberculoses  périphériques  ou  méningées  ;  puisque,  enfin,  la 
tuberculose  ganglionnaire  est  certainement  une  des  plus  cu- 
rables de  toutes  les  tuberculoses  localisées.  Il  n'est  point  dou- 
teux qu'elle  guérisse  parfaitement  par  le  traitement  hygié- 
nique»  par  le  séjour  à  la  campagne  et  surtout  au  bord  de  la 
mer.  Dans  nosjdifférentes  études  sur  les  sanatoriums  maritimes, 
nous  avons  montré  combien  nombreuses  étaient  ces  guérisons, 
puisque,  pour  les  adénopathies  cervicales,  on  obtient  75  p.  100 
et  pour  les  adénopathies  trachéo-bronchiques  50  p.  100  de 
guérisons. 

Il  faut  donc  déraciner  ces  enfants  de  leur  milieu  d'infection, 
les  préserver,  autant  que  faire  se  peut,  des  maladies  conta- 
gieuses, qui,  à  chaque  atteinte,  donnent  à  la  bacillose  un  nou- 
veau coup  de  fouet,  et  les  mettre  dans  un  milieu  sain,  éloigné 
de  toute  infection  et  réinfection.  C'est  pour  atteindre  ce  but 
que  nous  réclamons  tous  ces  enfants  pour  nos  sanatoriums 
maritimes,  avec  cette  clause  importante  toutefois. 

Nous  avons  vu  et  suivi  de  nombreux  enfants  après  divers 
séjours  de  quelques  mois  à  peine  dans  la  plupart  des  établisse- 
ments des  œuvres  antituberculeuses,  sanatoriums,  hôpi- 
taux, etc.  ;  tous  indistinctement  étaient  améliorés,  mais,  pour 
la  plupart,  après  une  trêve  plus  ou  moins  longue,  nous  avons 
vu  évoluer  la  tuberculose.  Les  courts  séjours  ne  donnent 
souvent  que  des  illusions  de  guérison,  mais  pas  de  guérisons 
solides  ni  durables. 

Nous  ne  saurions  donc  trop  insister,  pour  conclure,  sur  la 
nécessité  de  prendre  des  mesures  qui  permettent  les  longs  séjours 
prolongés  jusqu'à  complète  guérison,  les  seuls  susceptibles 
de  transformer  ces  tuberculoses  curables  et  d'obtenir  des 
guérisons  définitives. 
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CURE  RADICALE  DE  LA  HERNIE  INGUINALE 

CHEZ  L'ENFANT  (1) 
Par  M.  le  Médecin  Major  RUOTTE, 

Médecin-€hef  de  l'Hôpital  militaire  de  Blida. 

Je  me  bornerai,  dans  ma  communication,  à  rapporter  les 
faits  de  ma  pratique,  portant  sur  les  enfants  au-dessous  de 
trois  ans  et  comprenant  la  période  de  mai  1905,  date  à  laquelle 
j'ai  pris  le  service  de  l'hôpital  de  Blida,  à  mai  1906,  de  façon 
à  n'avoir  que  des  opérés  d'au  moins  un  an  de  date  ;  de  cette 
façon,  les  résultats  seront  plus  exactement  appréciés. 

Pendant  cette  période,  j'ai  opéré  14  enfants,  dont  5  porteurs 
de  hernies  doubles,  soit  en  tout  19  cures  radicales. 

Au  point  de  vue  du  sexe,  il  y  avait  12  garçons  et  2  petites 
fdles. 

Au-dessous  de  un  an,  5  dont  un  de  trois  mois  et  un  de  six 
mois. 

Au-dessous  de  deux  ans,  7. 

Au-dessous  de  trois  ans,  2. 

Sur  les  5  enfants  âgés  de  moins  d'un  an,  3  étaient  porteurs 
de  hernies  doubles  :  de  un  à  deux  ans,  un  seul  était  atteint 
de  cette  double  infirmité,  et  un  également  de  deux  à  trois  ans. 

Tous  étaient  de  nationalité  européenne. 

A  l'exception  de  deux  petites  filles,  dont  la  hernie  n'avait 
guère  que  les  dimensions  d'une  noisette,  les  autres  étaient 
porteurs  de  hernies  atteignant  au  moins  le  volume  d'une  noix 
ou  même  d'un  œuf  de  poule  ;  environ  la  moitié  étaient  des 
hernies  testiculaires,  avec  canal  vagino-péritonéal  complet. 

Trois  enfants  étaient  atteints  d'hydrocèle  du  sac. 

Enfin,  les  deux  plus  jeunes  enfants,  de  trois  et  six  mois, 
avaient  eu  plusieurs  crises  d'étranglement  ;  le  plus  jeune 
fut  opéré  en  pleine  crise,  l'autre  après  une  réduction  spon- 
tanée. 

(1)  Congrès  d'Alger,  ayril  1907. 
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Comme  accidents  post-opératoires,  il  n'y  a  eu  qu'un  petit 
hématome  chez  un  enfant,  hématome  qui  nécessita  l'enlève- 
ment d'un  fil  et  l'évacuation  du  sang  en  trois  jours  ;  cet  enfant 
était  issu  de  paludéen  et  paludéen  lui-même. 

Une  suppuration  assez  notable  survint  chez  un  enfant  de 
deux  ans,  indocile  et  difficile,  malpropre,  sur  lequel  des  parents 
extrêmement  faibles  n'avaient  au3une  autorité  et  n'exerçaient 
pas  une  surveillance  suffisamment  attentive. 

Quelques  mois  après  l'intervention  survint  une  récidive; 
j'ai  conseillé  d'attendre,  pour  réopérer,  que  l'enfant  soit  plus 
grand  et  plus  docile. 

Tous  nos  autres  résultats  sont  excellents  et  sans  aucun 
soupçon  de  récidive  jusque-là. 

Le  procédé  que  nous  employons  est  le  même  que  chez 
l'adulte  nous  permet  de  faire  le  minimum  de  dégâts;  nous  pra- 
tiquons sur  l'anneau  inguinal  externe  une  petite  incision,  ne 
descendant  pas  sur  le  scrotum  et  juste  suffisante  pour  laisser 
passer  l'extrémité  de  deux  doigts,  soit  2''°',5  à  3  au  maximum; 
le  tissu  cellulaire  amorcé  au  bistouri,  entre  les  deux  veines 
tégument euses,  est  déchiré  avec  les  deux  extrémités  des 
index  placés  dos  à  dos,  et  on  arrive  ainsi  sur  l'orifice  inguinal 
généralement  sans  une  goutte  de  sang,  sans  mettre  ime  pince 
sur  im  vaisseau  quelconque;  le  cordon  est  chargé  sur  l'index, 
glissé  au-dessous  de  lui  au  niveau  de  l'anneau,  amené  à 
l'extérieur,  et  le  sac  recherché  par  son  bord  externe  en 
déchirant  les  tuniques  du  cordon;  il  est  isolé,  tiré  et  lié  très 
haut,  et  l'anneau,  qui  n'est  jamais  débridé,  est  resserré 
au  moyen  d'un  seul  catgut  ;  un  crin  de  Florence  suffit  à  fermer 
l'incision  cutanée,  et  un  pansement  sec  recouvre  le  tout. 

Le  pansement  doit  être  changé  tous  les  jours,  car  il  est  à 
peu  près  impossible  d'empêcher  qu'il  ne  soit  souillé  d'urine, 
étant  donné  que  nous  ne  mettons  pas  d'imperméable. 

En  principe,  il  n'y  a  pas  de  contre-indication  formelle  à 
l'opération,  quel  que  soit  l'âge  de  l'enfant  ;  en  opérant  comme 
nous  le  faisons,  il  n'y  a  aucune  perte  de  sang,  et  l'opération 
peut  être  terminée  en  quelques  minutes.  La  seule  contre-indi- 
cation relative  que  nous  admettons  est  celle  tirée  du  miUeu  : 
si  l'enfant  ne  peut  pas,  pour  une  raison  quelconque,  être  opéré  à 
l'hôpital  où  la  surveillance  rigoureuse  peut  toujours  être  exercée, 
il  faut  n'opérer  à  domicile  que  si  l'entourage  est  suffisamment 
éclairé  pour  veiller  attentivement  à  ce  que  les  précautions 
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prescrites  par  le  médecin  soient  ponctuellement  suivies  ; 
dans  d'autres  conditions,  il  serait  à  notre  avis  préférable,  s'il 
n'y  a  pas  urgence,  d'attendre  que  l'enfant  soit  plus  grand  et 
plus  docile. 

Comme  indications  formelles,  nous  acceptons  :  l^  la  hernie 
volumineuse  et  tendant  toujours  à  augmenter  ;  2°  l'existence 
simultanée  d'une  hydrocèle  ;  3°  la  hernie  sujette  à  l'étrangle- 
ment ;  i^  la  hernie  double. 

On  voit  que  nous  ne  parlons  pas  de  hernie  incoercible  ou 
diffîcile  à  maintenir  ;  c'est  que  nous  rejetons  complètement  le 
bandage  qui  excorie  la  peau,  produit  de  l'érythème  et  crée 
souvent  un  épaississement  des  tuniques  celluleuse  et  fibreuse 
du  cordon  avec  adhérence  à  la  face  externe  du  sac,  qui  rendent 
l'opération  plus  difficile. 

En  cas  de  hernie  doujîle,  nous  n'opérons  qu'une  à  la  fois  ; 
la  cure  de  la  seconde  est  pratiquée  lors  de  l'enlèvement  dos 
fils, 'lorsque  l'incision  est  absolument  fermée. 

Cette  façon  de  faire  est  dictée  simplement  par  l'idée  de  ne 
pas  prolonger  outre  mesure  l'anesthésie  et  d'avoir  une  sécurité 
plus  grande  au  point  de  vue  de  l'asepsie. 

Nous  ajouterons  que,  depuis  mai  1906,  nous  avons  continué 
à  opérer  de  la  même  façon  et  avec  les  mêmes  résultats  excel- 
lents. 
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DEUX  CAS  DE  SCLÉROSE  CÉRÉBRALE  A  TYPE 
PSEUDO-BULBAIRE  CHEZ  L'ENFANT 

Par 
H.  P.  ARMAND-DEI.II.I.E,         et  M»*  6IRT. 

Ancien  chef  de  Clinique  médicale  infantile  Interne  des  hôpitaux, 

de  la  Faculté. 

Si  la  diplégie  cérébrale  infantile,  même  sans  concomitance 
d'idiotie,  est  une  affection  assez  fréquemment  observée,  il  est  plus 
rare  do  rencontrer  des  formes  dans  lesquelles  la  symptomatologie 
pseudo-bulbaire  est  nettement  prédominante.  Aussi  nous  a-t-il  paru 
intéressant  de  rapporter  les  observations  de  deux  jeunes  enfants  (1) 
étudiés  par  nous  dans  le  service  de  la  clinique  de  médecine  infantile, 
et  chez  lesquels  ces  symptômes  pseudo-bulbaires  sont  très  nets  : 

Observation  I.  —  André  P...,  âgé  de  quatre  ans,  est  amené 
le  23  août  1907,  salle  Bouchut,  à  Thôpital  des  Enfants-Malades.  Il  n'a 
encore  jamais  ni  marché  ni  parlé  ;  cependant  il  se  fait  comprendre  et 
comprend  lui-même  presque  tout  ce  qu'on  lui  dit.  Dans  ses  antécédents 
héréditaires,  on  ne  relève  rien  d'intéressant  :  le  père  est  bien  portant  ;  la 
mère  est  morte  il  y  a  deux  ans  et  demi  de  péritonite  aiguë.  Elle  n'a  eu 
ni  fausses  couches  ni  autres  enfants.  Notre  petit  malade  est  né  à  terme  ; 
l'accouchement  a  été  normal,  et  jusqu'à  huit  mois  les  parents  n'ont  rien 
remarqué  de  particulier.  A  cet  âge,  Tenfant  eut  des  convulsions.  Son 
développement  intellectuel  paraît  s'être  fait  normalement,  mais  jamais 
il  n'a  pu  se  tenir  sur  ses  jambes  et  apprendre  à  marcher,  et  il  n'a  pas 
appris  à  parler  non  plus. 

Il  y  a  six  mois,  l'enfant  a  été  soigné  à  Lariboisière  par  des  injections 
hypodermiques,  sans  doute  mercurielles,  sans  qu'il  en  soit  résulté  aucune 
amélioration. 

État  actuel.  —  L'enfant  se  présente  à  nous  avec  un  faciès  assez  carac- 
téristique, tandis  que  la  partie  supérieure  du  visage  est  celle  d'un  enfant 
normal,  avec  des  yeux  vifs,  intelligents,  la  partie  inférieure  au  contraire 
a  l'expression  idiote.  La  bouche  est  élargie  transversalement,  à  moitié 

(1)  Ces  deux  cas  ont  été  présentés  à  la  Société  de  neurologi»».  le  4  no- 
vembre 1907. 
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ouverte,  laissant  souvent  écouler  la  salive  :  les  sillons  naso-labiaux 
sont  très  accusés,  et  Tenfant  a  toujours  un  air  pleurard.  Mais  il  suffit  de 
lui  parler  pour  constater  qu'il  est  loin  d'être  un  idiot;  il  ne  paraît  même 
guère  arriéré  pour  son  âge.  Quand  on  le  sépare  de  ses  parents,  il  se 
plaint  et  leur  tend  les  bras  ;  quand  son  père  le  prend,  il  manifeste  sa 
joie  en  riant.  Il  exécute  tous  les  ordres  qu'on  lui  donne  :  tend  la  main 
qu'on  lui  demande,  se  lève  et  se  couche  à  volonté.  Il  demande  à  manger 
en  poussant  un  cri  et  en  montrant  avec  le  doigt  sa  bouche  ouverte. 
Il  est  propre  et  se  fait  comprendre  du  geste  quand  il  désire  le  bassin. 

Il  manifeste  sa  joie  quand  on  lui  donne  un  crayon  et  du  papier,  et 
aussitôt  il  essaye  d'écrire  ;  sa  main  est  maladroite,  mais  manifestement 
il  essaye  de  copier  les  modèles  de  dessin  qu'on  lui  fait. 

L'impossibilité  où  est  l'enfant  de  s'exprimer  par  la  parole  contraste 
avec  ce  développement  intellectuel.  Le  seul  son  qu'il  émette  est  la  voyelle  a. 
Son  cri  guttural,  monotone,  unitonal,  faisant  supposer  que  la  paralysie 
atteint  peut-être  le  larynx  ;  mais  l'examen  laryngoscopique  ne  montre 
rien  d'anormal.  Les  lèvres  sont  presque  immobiles,  il  ne  peut  projeter 
la  langue  au  dehors;  la  salive  s'écoule  continuellement;  les  aliments 
refluant  au  dehors,  l'enfant  les  ramène  dans  sa  bouche  avec  les  doigts. 
Pour  boire,  instinctivement  il  renverse  la  tête  en  arrière  ;  les  liquides  ne 
reviennent  pas  par  le  nez;  cependant  il  existe  un  certain  degré  d'inertie 
des  muscles  du  voile  du  palais. 

Les  muscles  masticateurs  sont  légèrement  contractures  ;  lorsqu'il 
pleure,  l'enfant  conserve  longtemps  la  même  expression  de  visage.  Le 
réflexe  massétérin  est  exagéré,  même  avec  tendance  au  clonus. 

Le  facial  supérieur  est  absolument  intact. 

Si  l'on  essaye  de  mettre  l'enfant  sur  ses  jambes,  il  y  a  de  Tadduction 
prononcée  des  cuisses,  telle  que  les  membres  inférieurs  se  croisent.  Le 
pied  est  en  extension  sur  la  jambe.  L'attitude  générale  est  celle  d'un  enfant 
atteint  de  maladie  de  Little.  Couché,  l'enfant  garde  une  certaine  raideur 
des  membres  qu'il  est  diflicile  de  vaincre. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  exagérés,  mais  il  n'y  a  pas  de 
trépidation  épileptoïde  du  pied  ;  le  signe  de  Babinski  est  net  des  deux 
côtés.  Les  membres  supérieurs  sont  à  peine  touchés.  Tout  au  plus  constate - 
t-on  un  peu  de  maladresse  dans  les  mouvements,  un  peu  de  raideur,  bien 
moins  accusée  qu'aux  membres  inférieurs.  Cependant  les  réflexes  olécra- 
niens  et  les  réflexes  du  long  supinateur  sont  nettement  exagérés. 

Une  autre  petite  malade  entrée  salle  Parrot,  le  14  juillet  1907, 
présente  des  symptômes  assez  analogues,  intéressants  à  rapprocher 
des  précédents. 

Observation  II.  —  Camille  P...,  âgée  de  quatre  ans,  est  née  à  terme, 
après  un  accouchement  laborieux,  terminé  par  une  version  ;  d'un  père 
bien  portant,  chez  lequel  on  n'a  relevé  ni  syphilis,  ni  alcoolisme,  et 
d'une  mère  morte  de  tuberculose  pulmonaire.  Il  n'y  a  pas  eu  de  fausse 
couche  ;  une  autre  enfant,  née  à  terme,  serait  morte  de  méningite. 

Notre  petite  malade  a  été  élevée  au  biberon.  Dès  sa  naissance,  elle 
buvait  avec  difficulté.  Dans  les  antécédents  de  l'enfant,  on  note  une 
ablation  de  végétations  adénoïdes  à  deux  ans  et  des  convulsions  à  trois 
ans  et  demi.  Jamais  elle  n'a  parlé  ni  marché.  Les  parents  la  considèrent 
comme  idiote.  Mais  là  encore  cette  idiotie  n'est  qu'apparente.  La  partie 
inférieure  du  visage  est  inexpressive,  mais  le  regard  est  vif,  quoiqu'il  y 
ait  un  peu  de  strabisme. 
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L'enfant  comprend  ce  qu'on  lui  dit,  et  elle  se  fait  comprendre.  Elle 
désigne  les  objets  qu'elle  veut,  les  reconnaît  quand  on  les  lui  nomme,  et 
elle  essaye  de  s'exprimer.  Seulement  elle  ne  prononce  aucune  consonne  ; 
l'infirmière  qui  s'occupe  d'elle  reconnaît  certains  mots  incompréhensibles 
pour  d'autres. 

La  paralysie  des  lèvres  est  marquée,  l'enfant  bave  continuellement, 
la  langue  est  maladroite,  mais  elle  peut  être  tirée;  l'enfant  ne  peut  prendre 
que  des  aliments  semi-liquides,  qu'elle  avale  difflcillement,  la  tête  ren- 
versée en  arrière.  On  a  constaté  une  ou  deux  fois  le  reflux  par  les  fosses 
nasales. 

L'enfant  ronfle  constamment,  et  elle  a  une  sorte  de  toux  râlante.  Les 
muscles  masséters  sont  contractures,  ce  qui  rend  l'exploration  du 
réflexe  impossible.  Le  facial  supérieur  est  indemne.  L'examen  laryngo- 
scopique  n'a  révélé  aucun  phénomène  anormal. 

De  plus,  l'enfaiit  présente  de  la  contracture  généralisée  surtout 
prononcée  aux  membres  inférieurs  ;  couchée,  elle  tient  ses  membres  en 
flexion,  cuisses  fléchies  sur  le  bassin,  jambes  fléchies  sur  les  cuisses. 
Debout,  les  membres  sont  en  extension  et  se  croisent  quand  l'enfant 
essaye  de  marcher. 

L'examen  des  réflexes  ne  donne  pas  de  résultat  à  cause  de  la  contrac- 
ture ;  le  signe  de  Babinski  est  bilatéral. 

Aux  membres  supérieurs,  on  observe  également  de  la  raideur  ;  de  plus, 
il  y  a  de  l'incoordination  motrice  ;  c'est  avec  peine,  après  de  longs 
tâtonnements,  que  l'enfant  arrive  à  saisir  un  objet.  Enfin  il  existe  des 
mouvements  athétoso-choréiques  continuels. 

Ces  deux  cas  nous  ont  paru  intéressants  à  rapprocher  de  la  malade 
présentée  alla  Société  médicale  des  hôpitaux  en  1902  par  MM.  Variot 
et  Roy,  malade  qui  est  encore  actuellement  à  l'hôpital  des  Enfants- 
Malades,  où  nous  avons  pu  l'observer  nous-mêmes. 

Comme  nos  deux  petites  malades,  Louise,  maintenant  âgée  de  qua- 
torze ans,  présente  un  syndrome  glosso-labio-laryngé  assez  complet  : 
dysarthrie  et  dysphagie  intenses,  salivation  abondante,  phénomènes 
paralytiques  nets  des  muscles  masticateurs  du  voile  du  palais,  de  la 
langue,  des  lèvres.  Et  avec  cela  le  déficit  intellectuel  est  relativement 
minime  :  l'enfant  est  affectueuse,  reconnaissante  des  soins  qu'on  lui 
donne  ;  elle  se  rend  utile  volontiers.  Elle  simule  et  caricature,  d'autre 
part,  la  démarche,  les  gestes  des  personnes  qu'elle  n'aime  pas.  En 
somme,  depuis  qu'elle  est  entrée  à  l'hôpital  et  qu'on  s'occupe  d'elle 
d'une  manière  suivie,  elle  fait  de  notables  progrès.  Un  cas  analogue 
aux  nôtres  a  été  également  présenté  par  MM.  Sicard  et  Huette,  à 
la  Société  de  neurologie,  en  1902. 

MM.  Variot  et  Roy  avaient  rapproché  cette  observation  des 
deux  cas  d'Oppenheim  et  de  Bouchaud,  avec  autopsie  à  l'appui,  qui 
ont  servi  à  établir  l'existence  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire  congé- 
nitale. 

En  effet,  dans  l'observation  d'Oppenheim,  il  y  avait  paralysie 
bulbaire  s 'accompagnant  de  diplégie  cérébrale  avec  athétose  ; 
la  maladie  semblait  remonter  à  la  naissance,  ou  tout  au  moins  aux 
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premières  aimées  de  la  vie.  L'autopsie  montra  un  processus  d'ori- 
gine essentiellement  corticale  :  microgyrie  de  la  partie  inférieure  des 
circonvolutions  rolandiques  et  de  la  partie  postérieure  de  la  troisième 
frontale,  avec  à  gauche  porencéphalie  au  niveau  de  la  partie  moyenne 
ile  la  scissure  de  Rolande.  Dans  le  cas  de  Bouchaud,  il  y  avait  égale- 
ment un  syndrome  labio-glosso-laryngé  qui  semblait  dater  de  Ten- 
fance  ou  peut-être  même  de  la  naissance,  et  Texamen  anatomique 
montra  aussi  de  Tatrophie  des  circonvolutions  rolandiques  dans  leur 
partie  inférieure. 

Il  n'est  pas  possible  d'affirmer  la  congénitalité  des  lésions  de  nos 
jeunes  malades,  bien  que  chez  la  deuxième,  au  moins,  les  troubles 
de  la  déglutition  aient  été  constatés  dès  la  naissance.  Mais  elles  nous 
paraissent  devoir  rentrer  dans  le  cadre  des  cas  encore  très  peu  nom- 
breux de  la  forme  infantile  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire  due  à 
des  lésions  d'atrophie  ou  de  sclérose  corticale. 


Arcu.  de  médkc.  Des  enfants,  1908.  XF.  —  0 


II 


SUR  UN  CAS  DE  MÉNINGITE  TUBERCULEUSE 

AVEC  GUÉRISON   APPARENTE,  OU  MIEUX    RÉMISSION    DE   LOKGUE  DURÉE 

DATANT  ACTUELLEMENT  DE  ONZE  MOIS  (i). 

Par  le  0'  Firmin  CARLES, 

Interne  des  hàj>itaiiz. 

La  malade  dont  nous  relatons  Tobservation  est  une  petite  fille 
de  trois  ans  qui  nous  fut  amenée  à  Thôpital  des  Enfants  le  31  jan-- 
vier  1907  pour  constipation  opiniâtre,  vomissements,  céphalée  et 
amaigrissement  rapide,  le  tout  ayant  débuté  insidieusement  une 
vingtaine  de  jours  auparavant.  Interrogeant  la  mère,  nous  apprîmes- 
que  cette  enfant  était  fille  unique,  qu'elle  était  née  à  terme,  avait  été 
nourrie  au  sein  maternel  jusqu'à  l'âge  de  seize  mois. 

Elle  avait  présenté  de  l'ophtalmie  purulente  double  des  nouveau- 
nés  ayant  entraîné  une  cécité  complète;  à  dix-huit  mois, elle  aurait 
eu  la  rougeole  ou  la  rubéole. 

Depuis  lors,  rien  à  signaler, —  et  ce  n'était  que  depuis  une  ving- 
taine de  jours  environ  que  la  fillette  avait  commencé  à  être  grognour 
maussade,  constamment  de  mauvaise  humeur; —  son  appétit  avait 
considérablement  diminué,  peu  à  peu  la  constipation  s'étant  ins- 
tallée, quelques  vomissements  avaient  apparu,  et  à  tous  ces  sym- 
ptômes était  venu  s'ajouter  un  amaigrissement  assez  accentué  et 
très  rapide. 

Ajoutons,  de  suite,  pour  compléter  tous  ces  renseignements, 
que  nous  ne  savons  rien  sur  le  père  de  l'enfant  et  fort  peu  de  choses 
sur  la  mère,  si  ce  n'est  qu'elle  est  assez  sujette  aux  bronchites  et 
qu'elle  n'a  pas  eu  la  syphilis. 

Lorsqu'à  cette  époque-là  nous  examinâmes  la  petite  malade 
nous  n'étions  pas  en  présence,  comme  aujourd'hui,  d'une  enfant 
vigoureuse,  grosse,  grasse  et  ayant  tout  l'aspect  extérieur  d'une 
excellente  santé.  Nous  avions  devant  nous  une  enfant  au  faciès 
excessivement  pâle  et  très  amaigri,  —  couchée,  dans  son  berceau, 
en  chien  de  fusil, —  ne  fuyant  pas  la  lumière,  puisque  ses  yeux  ne 
la  percevaient  plus,  et  ayant  un  nystagmus  très  net,  datant  de  long- 
Ci)  Observation  recueillie  dans  le  service  de  clinique  médicale  infantile  de 
M.  le  professeur  Moussous  {Hôpital  des  Enfants  de  Bordeaux). 
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temps  d'ailleurs,  et  probablement  congénital,  d'après  la  mare,  — 
enfant  très  grognon,  poussant  aa  moindre  attouchement  des  cm 
aigus  et  plaintifs,  qu'elle  répétait  de  beraps  à  autre;  pins  à  oette 
excitation  excessive  faisait  place  une  somnolence  profonde  qui 
ressemblait  fort  à  la  torpeur  comateuse  dont  l'enfant  ne  sortait  k 
peine  que  pour  pousser  de  temps  en  temps  cette  plainte  si  particu- 
lière et  si  caractéristique  :  le  cri  hydrencéphalîque. 

Observant  le  sommeil  de  l'enfant,  on  était  de  suite  frappé  par  te 
rythme  respiratoire  tout  à  fait  irrégulier  et  entrecoupé  par  de  pro- 
fonds soupirs. 

Le  pouls  était  petit,  rapide,  faible,  irrégulier;  la  température 
était  normale.  Découvrant  cette  enfant,  on  remarquait  la  maigrmir 
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extrême  de  son  corps  et  de  ses  membres  ;  les  côtes  se  dessinaient 
nettement  sous  la  peau  ;  le  ventro,  nullement  ballonné,  mais  au  con- 
traire déprimé  en  bateau,  était  dur  et  rétracté.  Les  masses  musculaires 
des  lombes,  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  étaient  consi- 
dérablement diminuées  de  volume. 

Le  phénomène  de  la  raie  méningitique  était  très  net.  L'enfant 
avait  de  la  raideur  de  la  nuque,  pas  de  Kernig;lea  réflexes  tendineux 
étaient  difficiles  à  rechercher.  A  l'auscultation  des  poumons,  rien 
à  signaler,  pas  de  signe  d'adénopathie  trachéo-bronchique. 

Au  niveau  du  oœur,  on  ne  percevait  uniquement  d'anormal  que 
des  irrégularités,  que  nous  avait  déjà  signalées  l'esameu  du  pouls. 
La  rate  et  le  foie  ne  semblaient  pas  hypertrophiés;  dans  tous  les 
carrefours  lymphatiques,  on  trouvait  des  pléiades  de  petits  gan- 
glions, durs,  mobiles  et  indolents.  Aucune  trace  d'hérédo-syphilis. 

La   constipation   était   opiniâtre;   les   vomissements   revêtaient 
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le  type  cérébral,  se  faisaient  sans  effort  aucun.  Ajoutons  à  tout  cela 
la  dissociation  manifeste  du  pouls  et  de  la  température  (pouls,  128; 
température,  37o/i),  et  on  comprendra  facilement  qu'en  présence  de 
tous  ces  symptômes  nous  n'ayons  pas  hésité  à  porter  le  diagnostic 
de  méningite  tuberculeuse  et  à  songer  à  un  pronostic  très  sombre. 

Nous  pratiquâmes  la  ponction  lombaire,  qui  donna  issue,  sous 
pression  assez  forte,  à  un  liquide  céphalo-rachidien  limpide,  d'appa- 
rence normale  et  dans  lequel  l'examen  cytologîque  révéla  la  pré- 
sence d'une  lymphocytose  très  accusée  ;  l'examen  bactériologique 
ne  fut  pas  pratiqué. 

Tel  était  alors  le  tableau  clinique  que  présentait  notre  petite 
malade. 

La  situation  n'alla  pas  d'abord  en  s'améliorant  ;  les  vomissements 
persistaient,  la  constipation  cédait  très  difficilement  au  calomel; 
les  irrégularités  du  pouls,  la  dissociation  du  pouls  et  de  la  tempéra- 
ture étaient  de  plus  en  plus  manifestes.  Les  20  et  23  février,  nous 
pratiquâmes  de  nouvelles  ponctions  lombaires,  qui  donnèrent  les 
mêmes  résultats  que  la  première  au  point  de  vue  de  l'examen 
cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Bientôt  un  fait  nous  frappa  :  c'était  que,  tout  en  ne  s'améliorant 
pas,  l'état  de  l'enfant  n'allait  pas  en  s'aggravant.  On  avait  même 
pu  obtenir  quelques  selles,  sous  l'influence  d'administrations  réi- 
térées de  calomel  jointes  à  de  grands  lavages  intestinaux.  On  avait 
pu  alimenter  un  peu  la  malade. 

La  dissociation  du  pouls  et  de  la  température  était  surtout  mani- 
feste, c'est  ainsi  que  l'on  constatait  : 

Le  4  mars  :  température,  36^,6;  pouls,  124  ; 

Le  5  mars  :  température,  36<',4;  pouls,  152  ; 

Le  6  mars  :  température,  37°;  pouls,  144  ; 

Le  7  mars  :  température,  36^,4  ;  pouls,  160  ; 
et  ainsi  de  suite. 

On  fait,  le  6  mars,  une  nouvelle  ponction  lombaire,  qui  donna  le 
même  résultat  cytologique  que  les  précédentes,  et,  malgré  la  persis- 
tance de  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien,  l'état  de 
l'enfant  ne  semblait  pas  s'aggraver.  La  somnolence  avait  diminué  ; 
les  vomissements  à  type  cérébral  étaient  moins  fréquents,  la  consti- 
pation moins  opiniâtre. 

Le  8  mars,  c'est-à-dire  un  peu  plus  d'un  mois  après  son  entrée 
à  l'hôpital,  la  petite  malade  présenta  du  catarrhe  oculo-nasal,  avec 
une  élévation  de  température  à  39^,4,  un  abaissement  du  pouls 
à  134,  et  le  lendemain  commençait  à  apparaître  une  éruption  de 
rougeole.  D'où  transeat  à  l'isolement. 

Nous  n'avons  pas  l'intention  de  conter  dans  ses  moindres  détails 
l'histoire  pathologique  de  cette  malade  pendant  ces  onzes  derniers 
mois.  Nous  en  relatons  uniquement  les  grandes  lignes. 
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I.e  8  mars,  apparition  de  la  rougeole. 

Le  1 1  mars,  bronchopneumonie  et  apparition  de  quintes  de  coque- 
luche avec  reprises,  état  général  grave.  On  lit  dans  l'observation,  à 
la  date  du  16  mars  :  <■  L'entant  est  très  fatiguée,  très  dyspnéique, 
Nouveaux  foyers  de  bronchopneumonie,  quintes  de  coqueluche 
fréquentes.  » 

Le  pronostic  s'assombrissait  de  plus  en  plus  ;  du  16  mars  au 
l'i  avril,  on  fait  quotidiennement  des  injections  hypodermiques 
de  goménol. 

Jusqu'au  mois  de  mai,  l'état  général  reste  grave,  les  foyers  de 


Fig.  2. 

bronchopneumonie  ne  se  dissipant  pas  et  les  quintes  de  coqueluche 
persistant  toujours. 

Puis,  peu  à  peu,  contre  nos  prévisions,  tous  ces  phénomènes 
s'atténuèrent  et  fmirent  par  disparaître. 

Ajoutons  que  les  phénomènes  méningés  avaient  insidieusement 
et  progressivement  à  peu  près  disparu.  C'est  ainsi  que  les  vomisse- 
ments n'apparabsaient  plus  qu'à  l'occasion  des  quintes,  comme 
dans  une  coqueluche  vulgaire  ;  la  constipation  n'existait  plus  ;  le 
pouls  et  la  température  marchaient  normalement  sans  dissociation. 
1^  28  avril,  une  ponction  lombaire  fut  pratiquée,  à  l'occasion  de  l'ap- 
parition de  quelques  petits  troubles  nerveux  au  niveau  des  membres, 
coïncidant  avec  une  élévation  de  température.  L'examen  cytolo- 
gique  montra  un  liquide  céphalo-rachidien  normal. 

Dans  les  premiers  jours  de  mai,  il  y  eut  dissociation  du  pouls  et 
,  de  la  température.  Le  7  mai,  on  fit  une  nouvelle  ponction  lombaire  ; 
on  trouva  quelques  rares  lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien. 
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A  partir  du  15  mai,  l'état  général  va  en  s'améliorant  considéra- 
blement :  plus  de  quintes  de  coqueluche,  plus  de  foyers  de  broncho- 
pneumonie  ;  l'enfant  n'a  plus  de  vomissements.  On  note  simple- 
meni  un  peu  de  constipation,  que  l'on  traite  par  le  calomel.  Le  pouls 
et  la  température  sont  normaux. 

Juin  se  passe  sans  incident. 

En  juillet,  gastro-entérite,  diarrhée,  légers  troubles  nerveux. 
Mais^depuis  juin, l'état  général  est  bien  meilleur;  l'enfant  est  rede- 
venue gaie,  mange  de  bon  appétit  et  a  notablement  engraissé. 

En  août,  elle  prend  des  bains  salés. 

Le  25  septembre,  l'ophtalmo-réaction  pratiquée  avec  la  tuberculine 
test  de  Calmette  à  un  deux-centième  est  nettement  positive.  On 
note  en  août,  septembre,  octobre  et  novembre,  une  température 
à  peu  près  normale,  avec  cependant,  de  temps  à  autre,  quelques  légers 
troubles  nerveux.  Un  peu  d'irrégularité  dans  les  rapports  du  pouls 
et  de  la  température,  le  tout  coïncidant  avec  un  état  général  d'appa- 
rence excellent  et  un  liquide  céphalo-rachidien  normal  au  point  de 
vue  cytologique,  ainsi  que  le  démontra  une  dernière  ponction  lom- 
baire pratiquée  en  novembre.  Somme  toute,  l'enfant  est,  depuis  de 
longs  mois  déjà,  dans  le  même  état  général  où  elle  se  trouve  actuelle- 
ment: c'est  une  fillette  grosse,  grasse,  gaie,  bien  portante,  dormant 
bien,  mangeant  de  bon  appétit  et  digérant  à  peu  près  bien.  Les 
fonctions  intellectuelles  semblent  se  développer  normalement,  un 
peu  lentement  cependant. 

L'histoire  que  nous  venons  de  rapporter  est  un  peu  longue, 
mais  il  nous  semble  que  l'intérêt  que  présente  cette  observation 
vaut  la  peine  de  donner  les  quelques  détails  qui  précèdent. 

Somme  toute,  et  pour  nous  résumer,  il  s'agit  d'une  fillette  de  trois 
ans,  entrée  à  l'hôpital  il  y  a  onze  mois,  le  31  janvier  1907,  en  pleine 
période  d'état  d'une  méningite,  ayant  toutes  les  apparences  d'une 
méningite  tuberculeuse.  Elle  contracta,  un  mois  après,  la  rougeole 
puis  la  coqueluche  compliquées  de  bronchopneumonie.  Et,  chez 
cette  fillette,  qui  aurait  pu  succomber  soit  des  suites  de  la  ménin- 
gite tuberculeuse,  soit  des  suites  de  la  rougeole,  ou  de  la  coqueluche, 
ou  de  bronchopneumonie,  on  vit  peu  à  peu  les  phénomènes  ménin- 
gés s'atténuer,  puis  disparaître  presque  complètement  vers  le  mois 
d'avril.  Actuellement, —  nous  sommes  en  décembre  1907,  —  depuis 
de  longs  mois,  l'enfant  est  en  apparence  en  excellent  état  de  santé. 

Dirons-nous,  cependant,  que  cette  petite  malade  est  guérie? 
Non,  bien  loin  de  là  I  Cette  enfant  n'est  pas  guérie.  Nous  n'en  vou- 
lons pour  preuve  que  ce  fait,  c'est  que,  de  temps  à  autre,  malgré 
son  état  général  en  apparence  excellent,  elle  présente  encore  quel- 
ques petits  troubles  nerveux,  très  légers  et  très  fugaces  cependant, 
et  cet  autre  fait  que,  de  temps  à  autre,  apparaît  de  l'irrégularité 
dans  les  rapports  du  pouls  et  de  la  température. 
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L'état  général  de  Tenfant  ne  semble  pas  d'ailleurs  se  ressentir 
beaucoup  de  tout  cela,  et  son  intelligence  semble  se  développer 
normalement,  mais  avec  un  peu  de  lenteur. 

Elle  a  dû  présenter  une  forme  en  plaque  de  méningite  tuberculeuse, 
et  il  doit  y  avoir  du  côté  de  son  encéphale  un  foyer  actuellement 
presque  éteint,  mais  qui  est  toujours  là,  menace  perpétuelle  s'il 
vient  à  se  rallumer. 

Des  cas  semblables  ont  été  rapportés,  rares  à  la  vérité.  Rappelons 
que,  dans  ce  même  service,  il  y  a  quelques  années,  un  cas  analogue 
fut  observé  et  publié  par  M.  le  D'  Rocaz  {Archives  de  médecine  des 
Enfants^  1901).  Dans  ce  cas,  la  guérison  apparente  dura  deux  ans  ; 
les  résultats  de  la  nécropsie  furent  publiés  par  M.  le  1>  Cruchet  : 
il  s'agissait  de  tubercules  miliaires  situés  sur  la  pie-mère  bulbo- 
protubérantielle  {Revue  neurologiquey  novembre  1902). 

Il  est  fort  probable  que  c'est  en  présence  d'un  cas  sinon  semblable, 
du  moins  analogue,  que  nous  nous  trouvons. 

Combien  de  temps  va  durer  cette  guérison  apparente?  Nous 
J'ignorons,  et  nous  n'osons  pas  surtout  la  présenter  comme  définitive. 
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PARALYSIES  CÉRÉBRALES  SPASTIQUES  INFANTILES 

Les  paralysies  spastiques  de  Tenfance  sont  excessivement  fré- 
quentes; elles  intéressent  le  médecin  d^enfants  à  plusieurs  titres  : 
leur  fréquence,  leur  gravité,  leurcurabilité.  Cette  curabilité,  rare- 
ment complète  et  absolue,  est  appréciable  dans  beaucoup  de  cas, 
grâce  aux  progrès  de  Torthopédie,  de  la  mécanolhérapie,  de  la 
rééducation  des  mouvements. 

Le  D'  HofTa,  bien  connu  par  ses  travaux,  qui  Font  classé  au  pre- 
mier rang  des  chirurgiens  orthopédistes  de  l'Europe,  a  fait  paraître 
récemment  un  travail  sur  le  traitement  de  ces  paralysies  spas- 
tiques de  Tenfance,  qui  très  souvent  font  le  désegpoir  des  familles 
et  des  médecins  (i). 

Il  distingue  deux  groupes  principaux  :  1*  les  diplégies;  2*  les 
hémiplégies. 

I.  La  diplégie  cérébrale  n'est  i^as  rare;  elle  affecte  également  les 
deux  sexes. 

Les  causes  peuvent  être  rapportées  à  la  mère  ou  à  Tenfant.  On 
distingue  trois  formes  : 

1°  Maladie  de  Little  typique,  les  membres  inférieurs  sont  seuls 
atteints,  et  il  y  a  habituellement  du  strabisme  convergent.  La  nais- 
sance prématurée  est  signalée  dans  le  tiers  des  cas.  La  syphilis 
existe  parfois;  si  elle  n'est  pas  en  cause,  on  invoque  une  agénésie 
primitive  du  faisceau  pyramidal.  Une  autre  cause  indéniable  est 
le  traumatisme  subi  par  Tenfant  dans  les  accouchements  labo- 
rieux (forceps,  compression,  asphyxie).  Dans  ces  cas,  on  peut  dire 
que  la  maladie  n'est  pas  congénitale,  mais  obstétricale.  Pronostic 
moins  mauvais  que  dans  les  autres  formes. 

2°  Paralysie  spastique  des  quatre  membres,  —  Les  causes  à 
invoquer  sont  :  accouchement  laborieux,  asphyxie  pendant  le  tra- 
vail, traumatisme  après  l'accouchement,  maladies  infectieuses  (y 
compris  l'hérédo-syphilis).  Dans  ces  cas,  les  membres  supérieurs 

(i)  HoFFA,  Deutsch  Med.  Woch.,  3,  40,  17  mai  1906. 
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sont  plus  ou  moins  atteints,  et  il  existe  des  symptômes  cérébraux 
(idiotie  ou  faiblesse  intellectuelle,  ophlalmoplégie,  troubles  du  lan- 
g'age,  attaques  épileptiques).  Il  existe  des  lésions  cérébrales  plus 
ou  moins  graves.  Pronostic  mauvais. 

3*  Dans  cette  forme  sont  compris  les  cas  A'athétose  double,  attri- 
bués aux  chocs  psychiques  éprouvés  par  la  mère  pendant  la 
g'rossesse.  Hoffa  n'accepte  pas  cotte  pathogénie.  Il  attache  plus 
d'importance  aux  difficultés  de  l'accouchement,  tout  en  reconnais- 
sant qu'il  y  a  des  cas  où  les  accidents  n'apparaissent  que  plusieurs 
années  après  la  naissance. 

Ces  symptômes  dénoncent  des  lésions  de  lacorticalité  cérébrale. 
Pronostic  moins  bon  que  dans  la  première  forme,  meiFleur  qne 
dans  la  seconde. 

Dans  cette  classification,  on  voit  à  chaque  forme  la  localisation 
des  lésions  monter  dans  Taxe  nerveux.  Il  v  a  d'ailleurs  de  nom- 
breuses  formes  de  transition. 

A  propos  des  cas  dans  lesquels  on  voit  l'athétose  double  se  pré- 
senter plus  ou  moins  longtemps  après  la  naissance,  nous  croyons 
qu'il  faut  faire  une  place  aux  maladies  infectieuses  infantiles, 
notamment  à  l'encéphalite  aiguë,  dont  les  séquelles  peuvent  réali- 
ser le  syndrome  diplégie  spasmodique  dans  toutes  ses  formes, 
comme  d'ailleurs  le  syndrome  hémiplégique. 

Les  lésions  qui  peuvent  produire  les  diplégies  cérébrales  sont 
d'ailleurs  si  variables  qu'il  est  souvent  fort  difficile  de  les  localiser 
et  de  saisir  le  lien  qui  les  unit  aux  symptômes  observés.  Mais  il 
faut  admettre  la  présence  constante  d'une  lésion  (sans  destruction 
totale)  des  tractus  pyramidaux  en  quelque  point  de  leur  trajet 
intracérébral.  Cela  est  confirmé  par  le  fait  que  la  maladie,  jamais 
progressive,  reste  slationnaire  ou  régresse  dans  une  certaine 
mesure. 

L'indication  principale,  d'après  Hofl'a,  est  de  restreindre  l'énergie 
du  neurone  périphérique,  qui  va  de  la  corne  grise  antérieure  aux 
terminaisons  nerveuses  intramusculaires,  et  de  fortifier  le  neurone 
cortico-moteur,  qui  va  de  la  corticalilé  cérébrale  à  la  corne 
antérieure. 

Pour  diminuer  le  spasme,  Hoila  accepte  qu'on  ait  recours  à  lamyc- 
tomie,  à  la  ténotomie,  à  la  tendectomie  (adducteurs  de  la  cuisse,  ten- 
dons poplités,  tendons  d'Achille).  Puis  viennent  les  massages  et  exer- 
cices. On  pourra  aussi  sectionner  le  tendon  du  quadriceps  au-dessus  de 
la  rotule.  Enfin  le  pied  bot  équin  varusou  valgus  pourra  être  corrigé 
par  la  transplantation  tendineuse  ajoutée  à  la  ténotomie.  Après 
l'opération,  appareil  plâtré  comprenant  les  membres  inférieurs  et 
le  pelvis.  Les  cuisses  sont  fixées  en  extension  et  abduction,  les 
genoux  étendus,  les  pieds  à  angle  droit.  Les  sutures  cutanées  sont 
enlevées  le  huitième  jour  à  travers  des  fenêtres  ménagées  dans  le 
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plâtre  ;  l'appareil  plâtré  est  retiré  dans  un  délai  de  quatre  à  six 
semaines.  Les  membres  sont  maintenus  par  des  attelles,  qui  sont 
•enlevées  matin  et  soir  pour  le  massage  :  effleurage  et  pétrissage 
des  extenseurs,  tapotement  des  fléchisseurs.  Les  mouvements 
d'abduction  et  de  rotation  externe  de  la  hanche,  d'extension  du 
genou,  d  extension  et  flexion  du  pied,  seront  pratiqués  pendant  des 
mois,  etc. 

On  ne  peut  qu'approuver  les  manœuvres  conseillées  par  Hofla 
(massage,  mouvements  passifs,  etc.).  Quant  aux  ténotomies  et 
myotomies  qu'il  conseille  et  qui  lui  ont  donné  sans  doute  de  bons 
résultats,  nous  n'oserions  les  recommander  en  général;  car  nous 
-en  avons  plusieurs  fois  vériflé  l'insuccès  absolu,  pour  ne  pas  dire  la 
nocuité  réelle.  Un  bon  chirurgien,  doublé  d'un  orthopédiste  avisé, 
peut  se  permettre  cela,  sans  dommage  et  peut-être  avec  avantage 
pour  ses  malades  ;  mais  cette  méthode  est  scabreuse  pour  la  pratique 
-courante.  Hofl*a  ajoute,  d'ailleurs,  que  le  traitement  opératoire  n'est 
indiqué  que  dans  la  première  forme  (maladie  de  Little)  et  dans  la 
seconde  (rigidité  des  quatre  membres),  quand  il  n'y  a  pas  de  trou- 
bles psychiques  sérieux.  Mais  il  proclame  que  le  massage  et  les 
•exercices  sont  toujours  utiles.  Même  dans  les  c€ls  avec  athétose, 
la  flxation  de  la  tète,  du  corps,  des  membres  dans  des  appareils 
convenables  peut  rendre  des  services.  Sur  80  cas  de  diplégie 
-cérébrale  infantile,  il  est  parvenu  à  faire  tenir  et  marcher  la 
plupart  de  ses  malades.  La  marche  sans  aide  et  sans  fatigue  pen* 
<iant  plusieurs  kilomètres  a  été  possible  dans  45  p.  100  des  cas. 

II.  L'hémiplégie  cérébrale  infantile  peut  reconnaître  difl*érentes 
causes,  comme  la  diplégie  :  mais  sa  symptomatologie  est  toujours 
la  même.  Les  causes  intra-utérines  peuvent  être  latentes,  ne  se 
•développant  qu'à  l'occasion  de  quelque  incident  obstétrical  ou  pos- 
térieur à  la  naissance.  L'hémiplégie  cérébrale  est  invariablement 
due  à  des  lésions  du  système  vasculaire  produites  dans  la  vie 
fœtale,  après  elle,  pendant  la  délivrance.  Ces  lésions  peuvent 
•dépendre  :  !•  de  la  syphilis  héréditaire  ;  2°  de  troubles  dans  la  circula- 
tion fœtale  par  tumeurs  abdominales  ou  coups  sur  le  ventre  de  la 
mère  ;  3°  d'inflammation  des  vaisseaux  (méningite,  encéphalite)  ; 
4°  d'hémorragie  cérébrale;  b""  d'embolie  ;  C°  de  thrombose.  Gomme 
pour  la  maladie  de  Litlle,  nous  retrouvons  l'accouchement  labo- 
rieux et  le  forceps  à  l'origine  de  Thémiplégie,  mais  non  l'accou- 
chement prématuré. 

Hofl*a  ajoute  que  les  toxines  des  maladies  infectieuses  aiguës  ne 
peuvent  probablement  pas  produire  l'hémiplégie,  à  moins  que  les 
artères  cérébrales  moyennes  ne  soient  malades.  Nous  pensons 
que  cette  opinion  n'est  pas  acceptable,  les  maladies  infectieuses 
aiguës  pouvant  déterminer  de  l'encéphalite,  cause  directe  et 
fréquente  d'hémiplégie  spastique. 
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Les  symptômes,  qui  ne  coïncident  pas  nécessairement  avec  le 
début  de  la  maladie,  apparaissent  d*ordinaire  dans  la  première 
année  de  la  vie.  Ils  peuvent  être  constatés  parfois  immédiatement 
après  la  naissance.  Le  premier  symptôme  est  habituellement  la 
faiblesse  d*un  bras  ;  le  côté  droit  étant  le  plus  souvent  atteint, 
Tenfant  semble  gaucher.  On  s'aperçoit  que  la  jambe  correspondante 
«st  atteinte  quand  l'enfant  commence  à  marcher. 

Dans  d'autres  cas,  Thémiplégie  est  précédée  de  convulsions,  de 
vomissements,  d'inconscience,  ou  se  développe  après  quelque  ma- 
ladie infectieuse  aiguë.  La  paralysie  est  d'abord  flasque,  elle  devient 
-ensuite  9pasmodique.  Le  bras  pend  le  long  du  corps,  Tavant-bras 
fléchi  à  angle  droit,  le  poignet  fléchi  sur  Tavant-bras,  la  main  en 
abduction.  Le  pouce  est  fléchi  et  couvert  par  les  autres  dbigts. 

Des  essais  de  mouvements  actifs  augmentent  le  spasme.  Genou 
un  peu  fléchi,  pied  en  équin,  ou  équin  varus.  Démarche  ataxo- 
spasiique.  Exagération  des  réflexes,  cionus  du  pied. 

Dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  il  y  a  paralysie  faciale  du  même 
•côté  que  la  paralysie  des  membres,  quoique  la  parésie  soit  souvent 
masquée  par  la  spasticité  des  muscles  faciaux.  On  peut  constater 
de  Tophtalmoptégie,  du  nystagmus,  de  l'atrophie  optique.  Troubles 
du  langage,  aphasie  motrice  dans  quelques  cas. 

Dans  les  formes  légères,  le  massage,  les  mouvements  actifs  et 
passifs  et,  ajoute  Hoiïa,  les  courants  galvaniques  faibles,  peuvent 
procurer  une  grande  amélioration  en  quelques  semaines.  Nous 
ferons  des  réserves  sur  l'emploi  des  courants  électriques,  même 
faibles.  Nous  n'en  ferons  pas  moins  sur  le  traitement  chirurgical  : 
ténotomie,  transplantation  des  tendons.  Mais  le  massage  et  la 
rééducation  des  mouvements  doivent  être  prescrits  dans  tous  les  cas. 

On  ne  peut qu* approuver  Hofla  d'avoir  rapproché,  dans  la  même 
description,  toutes  les  paralysies  cérébrales  spastiquesde  l'enfance. 
Car  toutes,  même  celle  qu'on  a  voulu  individualiser  sous  le  nom  de 
maladie  de  Little,  relèvent  de  lésions  cérébrales  produites  in  utero 
{paralysies  congénitales),  pendant  l'accouchement  (paralysies 
obstétricales),  après  la  naissance  (paralysies  acquises  par  encépha- 
lite, etc.). 

Toutes  ces  paralysies,  qu'elles  soient  hémiplégiques,  paraplé- 
^ques,  diplégiques,  relèventde  la  même  thérapeutique  :  massage, 
mouvements  actifs  et  passifs,  éducation  des  mouvements;  cette 
thérapeutique  est  très  efficace  quand  les  enfants  sont  intelligents, 
•c'est-à-dire  quand  leur  paralysie  spastique  n'est  pas  compliquée  de 
troubles  psychiques.  Avant  d'avoir  recours  à  la  chirurgie  orthopé- 
dique, on  devra  avoir  épuisé  ces  manœuvres,  qui  joignent  à  leur 
efficacité  habituelle  une  innocuité  absolue. 
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Pigmentéd  spoU  in  the  sacral  région  of  white  and  negro  infants 

(Taches  pigmentaires  de  la  région  sacrée  chez  les  enfants  blancs  et  nègres), 
par  le  D'  Cii.  Herman  (The  Journal  of  cutaneous  diseases,  mai  1907). 

Au  Japon,  ces  taches  sacrées  s'observent  90  fois  sur  100  enfants.  Elles 
sont  constituées  par  des  amas  de  pigments  dans  les  couches  du  chorion. 
Les  cellules  de  pigment  ne  seraient  pas  propres  à  la  race  mongolienne, 
car  Adachi  les  a  signalées  chez  des  enfants  blancs.  Mais  elles  sont  infini- 
ment plus  rares  chez  eux  que  chez  les  jaunes. 

On  les  trouve  aussi  chez  les  Javanais,  les  indigènes  de  la  Malaisie, 
d'Hawaï,  etc.,  et  généralement  dans  toutes  les  races  de  couleur.  Elles 
sont  communes  chez  les  abeilles. 

Sur  2  000  enfants  examinés  par  l'auteur,  6  seulement  présentaient 
les  taches  mongoliennes  (1  p.  400).  Ces  enfants  avaient  les  cheveux  et  l'iris 
foncés  ;  chez  3  d'entre  eux,  la  peau  avait  aussi  une  légère  teinte  brune- 
Sur  les  6  enfants,  5  étaient  Russes,  1  était  Italien.  Chez  les  nègres,  les 
taches  sont  beaucoup  plus  communes  (25  p.  100).  On  les  voit  surtout 
dans  les  régions  sacrée,  lombaire  et  inguinale,  parfois  à  la  partie  supé- 
rieure du  dos,  sur  les  épaules,  les  faces  d'extension  des  extrémités,  rare- 
ment au  visage.  Une  fois  il  existait  une  tache  irrégulière,  large  comme  la 
paume  de  la  main,  à  la  partie  interne  de  la  cuisse. 

D'après  Grimm,  les  taches  se  montrent  dès  le  quatrième  mois  de  la  vie 
intra-utérine.  On  les  voit  à  la  naissance,  mais  elles  peuvent  parfois  devenir 
plus  distinctes  dans  les  premières  semaines.  Plus  tard,  elles  s'atténuent 
pour  disparaître  à  la  fin  de  la  deuxième  année. 

Chez  les  blancs,  il  n'y  a  ordinairement  qu'une  tache;  chez  les  nègres, 
on  en  compte  plusieurs.  Leur  étendue  varie  d'un  centime  à  une  paume  de 
main  ;  leur  forme  est  circulaire,  elliptique  ou  irrégulière.  Elles  ne  font  pas 
saillie,  ne  présentent  pas  de  poils  ni  de  vaisseaux.  Couleur  gris  bleuâtre 
chez  les  enfants  blancs  ;  chez  les  nègres,  la  teinte  grise  est  plus  marquée. 

Le  microscope  montre  de  larges  cellules  de  pigment  dans  les  couches 
profondes  du  chorion;  ces  cellules  sont  fusiformes  et  remplies  de  granu- 
lations pigmentaires  brun  foncé.  Il  faut  remarquer  que,  chez  40  enfants 
blancs  sur  100,  ces  cellules  sont  présentes  au  microscope,  quoiqu'il  n'y 
ait  pas  de  troubles  apparents  sur  la  peau. 

Ce  n'est  pas  un  stigmate  de  dégénérescence  ni  un  signe  de  race. 

Post-scarlatinal  desquamation  (Desquamation  post-scarlatineuse)» 
par  le  D*"  Vincent  Hall  {The  Briu  med.  Journal,  6  juillet  1907). 

En  novembre  1903,  l'auteur  est  appelé  à  voir  une  petite  fille  atteinte  de 
scarlatine  avec  éruption  magnifique.  Elle  est  isolée  et  soignée  par  sa 
mère.  Quoiqu'on  y  ait  fait  très  attention,  on  n'a  pu  découvrir  la  moindre 
desquamation.  Au  bout  de  cinq  semaines,  elle  rentre  dans  sa  famille  pour 
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la  Noël.  Elle  semblait  en  parfait  état,  sauf  un  léger  écoulement  d'oreille. 

Son  père,  deux  ou  trois  semaines  plus  tard,  est  atteint  de  scarlatine 
sans  éruption  ;  il  en  avait  tous  les  autres  symptômes.  Au  bout  de  six 
semaines,  n*ayant  pas  eu  de  desquamation,  il  part  en  convalescence;  mais, 
quelques  jours  après  son  départ,  il  desquame  abondamment  et  rentre  à  la 
maison.  Cette  desquamation  tardive  dura  près  de  deux  mois. 

La  fillette,  trois  mois  après  sa  guérison,  est  expédiée  à  la  campagne, 
chez  sa  grand*mère.  Dans  une  promenade  avec  son  cousin,  la  bonne  se 
sert  de  son  mouchoir  pour  les  deux  enfants.  Quelques  jours  après,  le 
garçon  et  la  bonne  avaient  la  scarlatine  assez  grave.  Pas  d'autres  cas 
dans  le  canton. 

La  desquamation  de  la  scarlatine  n'est  pas  contagieuse  quand  la  gorge 
est  nette  et  quand  il  n'y  a  pas  d'écoulement  nasal  ou  auriculaire. 

Kyste  dermolde  ^e  l'orbite,  par  M.  Ch.  Lafon  (Journ.  de  méd.  de 
Bordeaux,  7  juillet  1907). 

Garçon  de  huit  ans,  se  présente  le  5  février  1907.  Vers  l'âge  de  deux  ans, 
ses  parents  remarquent  une  petite  tuméfaction  à  l'angle  supéro-interne 
de  l'orbite  droite.  Grossissement  lent  d'abord,  plus  rapide  depuis  six 
mois.  Indolence.  On  constate  aujourd'hui  une  tumeur  grosse  comme  une 
noisette,  faisant  saillie  dans  l'angle  supéro-interne  de  l'orbite.  Indépen- 
dante de  la  paupière,  elle  est  située  au-dessus  du  ligament  palpébral 
interne.  Molle,  non  fluctuante,  elle  est  irréductible.  Peau  mobile  sur  la 
tumeur  qui  adhère  au  squelette. 

Extirpation,  guérison  par  première  intention.  Cavité  remplie  d'une 
matière  épaisse  et  blanchâtre,  poils  très  fins  sur  la  paroi  interne,  fixation 
par  le  formol  à  10  p.  100. 

Une  partie  de  la  surface  interne  du  kyste  est  revêtue  par  une  couche 
continue  et  sinueuse  d'épithélium  pavimenteux,  stratifié,  ayant  la 
texture  de  l'épiderme.  Couche  germinative  bien  marquée,  présentant 
des  noyaux  en  karyokinèse  ;  dans  la  couche  épineuse,  beaucoup  de  cellules 
sont  transformées  en  vacuoles  centrées  par  un  noyau  rétracté.  La  couche 
cornée  s'exfolie  par  larges  squames.  Sur  ce  revêtement  épithélial  s'implan- 
tent des  poils  follets.  Dans  le  derme  correspondant,  on  trouve  un  plan 
de  glandes  sébacées  aplaties  par  la  pression  du  contenu. 

L'autre  partie  de  la  cavité  kystique  (la  plus  étendue)  est  revêtue  de 
cellules  très  polymorphes  à  protoplasma  exubérant,  parfois  transformé 
en  une  grosse  vésicule.  Les  vésicules  confluent  en  certains  points  et 
forment  de  vastes  cavités. 

Le  tissu  cellulaire  sous-jacent  est  tassé  et  s'épaissit  en  profondeur. 
Contenu  aseptique,  pas  de  microbes,  pas  de  suppuration. 

Sadden  death  in  infants  (Mort  subite  chez  les  nourrissons),  par  le 
D*"  J.  Anderson  Smith  (The  Brit.  med.  Journal,  29  juin  1907). 

Garçon  bien  portant  de  sept  semaines,  dont  la  mère  était  morte  uré- 
mique  peu  apr^  l'accouchement.  Nourri  au  lait  coupé,  il  se  développait 
bien.  Le  29  avril,  on  le  met  au  lit,  et  il  semble  tout  à  fait  bien.  A  six  heures 
du  matin,  il  se  réveille  comme  d'habitude.  A  sept  heures,  le  père  ne  l'entend 
plus  et  le  trouve  étrange.  Quand  le  médecin  arrive  une  demi-heure  après, 
il  trouve  l'enfant  mort.  Il  avait  pris  son  biberon  entre  six  et  sept  heures 
sans  incident.  Lèvres  bleues,  mains  crispées,  narines  livides. 

Autopsie.  —  Thymus  gros,  pesant  30  grammes  environ,  mesurant 
en  longueur  plus  de  6  centimètres  et  en  largeur  5  centimètres  ;  quelques 
taches  purpuriques,  pas  de  compression  trachéale  ;  liquide  jaune  dans  la 
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trachée  et  la  bronche  droite,  le  même  qu'on  trouve  dans  restomac. 
Paumons  sains,  sauf  quelques  pétéchies  à  la  base  ;  ecchymoses  aussi  sur 
les  ventricules  du  cœur.  Est-ce  une  mort  thymique? 


Ht»  afiscitoiis  cardio-rasimlairas  eongéaitales  hérédO' 
par  MM.  Lardoust  et  Laobrigh  {La  Presse  médicale^  29  mai  1907). 

L»  27  jaavier  1907,  une  femme  de  vingt-sept  ans»  portant  une  cicatrice 
suspecte  à  fa  lèvre»  présente  sa  fiUette  âgée  de  deux  mois  et  demi»  cou- 
verte d'une  éruption  spécifique.  ÂUaitée  par  sa  mère»  Tenfant  se  déve- 
loppe bien  pendant  deux  mois  sans  présenter  ni  coryza,  ni  éruption»  ni 
cyanose.  En  janvier,  diarrhée,  érythème  des  fesses»  Le  25» apparition  de 
l'éruption  sus-indiquée  avec  altération  de  l'état  généraL  Auscultatioa 
négative.  On  fait  des  frictions  mercurielles  à  l'enfant,  et  on  domae  le 
sirop  de  (jibert  à  la  mère. 

Amélioration  rapide  de  l'état  local,  mais  non  de  l'état  général.  Le 
31  janvier,  bronchopneumonie,  œdème  des  membres.  Mort  le  3  février» 
avec  un  poids  de  2^>^,650  (3^i^,500  à  la  naissance). 

Autopsie,  —  Poumons  atélectasiés,  foie  congestionné  sans  sclérose» 
rate  normale.  Congestion  des  reins  et  glandes  surrénales.  Rercherche  des 
spirochètes  positive  dans  les  papules  de  la  peau  et  les  capsules  surré- 
nales. 

Le  cœur,  volumineux,  pèse  35  grammes.  Oreillettes  pleines  de  caillots. 
Ventricules  vides.  Hypertrophie  considérable  du  cœur  droit,  qui  l'emporte 
sur  le  gauche.  Calibre  de  l'aorte  inférieur  à  celui  de  l'artère  pulmonaire. 
Sillons  du  cœur  dépourvus  de  graisse.  A  la  coupe,  on  reconnaît  que  le 
cloisonnement  in tra -auriculaire  est  très  incomplet  (hiatus  long  de  16  milli- 
mètres et  large  de  9).  Les  cavités  du  cœur  droit  sont  plus  grandes  que 
celles  du  gauche  ;  l'épaisseur  du  ventricule  droit  atteint  5  à  6  millimètres  ; 
celle  du  gauche  ne  dépassent  pas  3  millimètres.  Valvule  tricuspide  comme 
la  mitrale  constituée  par  deux  valves.  Infundibulum  de  l'artère  pul* 
monaire  très  développé,  orifice  normal  avec  ses  trois  valvules  sigmoïdes. 
Canal  artériel  oblitéré. 

Dans  ce  cas,  sans  cyanose  et  sans  souffle,  le  diagnostic  ne  pouvait  être 
fait  pendant  la  vie. 

An  nncommon  congénital  affection  of  the  skin  (Affection  congénitale 
rare  de  la  peau),  par  le  D'  Philip  G.  Borrowman  (The  Scottish  med^ 
andsurg.  Journal,  juin  1907). 

Fille  de  quatorze  ans,  bien  portante  jusqu'à  la  fin  de  1904,  où  elle 
prit  la  grippe,  suivie  d'otite  moyenne  dont  elle  guérit  bien.  Père  atteint 
de  mal  de  Pott  et  peu  inteUigent.  Il  fut  même  interné  quelque  temps. 
Mère  bien  portante,  un  frère  de  dix-sept  ans  bien  portant.  Deux  sœurs 
mortes  en  bas  âge  de  scarlatine  et  bronchite  capillaire. 

La  dermopathie  existait  à  la  naissance  et  n'a  pas  fait  de  progrès.  Elle 
est  limitée  au  côté  gauche  et  s'étend  par  bandes  ou  placards  du  cou  au 
pied.  Ce  sont  de  très  nombreuses  papules  allongées  et  épaissies,  comme  des 
verrues  ordinaires,  ayant  2  à  3  millimètres  de  diamètre  et  1  millimètre  et 
demi  de  longueur.  Ces  verrues  se  touchent  à  peine  l'une  l'autre,  et,  en  beau- 
coup de  places,  il  y  a  des  intervalles  de  peau  saine.  En  certains  points» 
les  éléments  sont  plus  saillants  ;  à  la  partie  gauche  et  inférieure  du  sternum» 
elles  ont  au  moins  3  millimètres  de  longueur.  Couleur  brune,  pas  beaucoup 
plus  foncée  que  celle  de  la  peau  ;  en  été,  il  y  a  moins  de  pigmentation 
qu'en  hiver.  Pas  de  tendance  à  saigner  ni  à  s'ulcérer,  pas  de  démangeai- 
sons. État  général  excellent. 
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Les  bandes  sont  plus  ou  moins  transversales  sur  le  tronc  et  longitudi- 
nales sur  les  membres  ;  à  ce  niveau»  elles  rappellent  Tichtyose  hystrix  dans- 
son  type  bénin.  Mais»  dans  cette  dernière»  il  n'y  a  pas  la  dureté  et  la  pig- 
mentation qu'on  remarque  ici. 

La  distribution  de  cette  dermatose  suggère  une  origine  nerveuse,, 
quoiqu'elle  ne  suive  pas  exactement  les  branches  nerveuses  cutanées. 
Pas  de  verrues»  molluscum  ou  nsvi  dans  la  famille. 

A  case  of  nrticaria  pigmentosa  ireated  by  X  nqr»  (Cas  d^urticaire 
pigmentée  traité  par  les  rayons  X)»  par  ]»  D^  FrH,  Jacob  {The  Briu 
med.  Journal,  l*»^  juin  1907).  * 

En  juillet  1906,  un  garçon  de  tnim  mois  est  présenté  avec  une  éruption 
typique  d'urticaire  pigraeDtée;  L'éruption  se  montra  d'abord  au  ventre,. 
à  l'âge  de  quatre  moisy  Init  jours  après  la  vaccination.  Tout  le  tronc  est 
pris,  le  cou  est  eiitaBi  ;  la  face,  les  mains  et  les  pieds  sont  indemnes» 
Lésions maculeicfl  pour  la  plupart;  cependant  quelques  éléments  peuvent 
être  recoMnw  les  yeux  fermés.  Forme  ovalaire,  teinte  allant  du  jaune  au 
brun.  L'irritation  rend  les  vieilles  lésions  turgescentes,  et  on  provoque 
aisément  de  nouveaux  éléments  urticariens.  Démangeaisons  légères.  Ëtat 
général  bon.  Sang  normal. 

Comme  traitement,  l'enfant  fut  exposé  trois  fois  aux  rayons  X,  à  une 
semaine  d'intervalle,  la  dose  totale  étant  insuffisante  pour  produire  une 
réaction  visible.  Pendant  six  mois,  aucune  lésion  nouvelle,  affaissement 
des  lésions  anciennes.  Puis  récidive.  Trois  nouvelles  applications  des 
rayons  X.  Guérison. 

Engonemeot  herniaire  chez  le  nourrisson,  par  le  D'  A.  Broca  (La 
Presse  médicale,  1»  juin  1907). 

Garçon  d'un  an,  rachitique,  est  présenté  à  l'Hôpital  le  18  avril  1907  avec 
une  volumineuse  tumeur  inguinale  à  gauche.  Cette  tumeur,  grosse  comme 
deux  pouces,  était  indolente  et  irréductible.  A  Page  de  deux  mois,  on  avait 
reconnu  une  hernie  et  appliqué  un  bandage.  Depuis  vingt  jours,  la  hernie, 
jusque-là  réductible,  avait  cessé  de  l'être. 

En  pinçant  la  masse  entre  le  pouce  et  l'index,  on  trouve  la  tumeur 
malléable.  Le  diagnostic  est  fait.  Il  s'agit  d'une  hernie  du  gros  intestin 
engoué  par  des  matières  fécales. 

L'opération  est  faite  le  17  avril,  et  l'enfant  sort  guéri  le  28.  Après  ouver- 
ture du  sac,  l'S  iliaque  est  malaxé,  vidé  et  réduit  aisément.  En  pareil  cas, 
il  faut  toujours  faire  la  cure  radicale,  car  la  récidive  est  à  redouter.  Pour 
assurer  le  diagnostic  de  cette  variété  assez  rare,  il  faudra  toujours  recher- 
cher la  malléabihté  de  la  tumeur. 

La  conjonctiTite  Tégétaote  printanière  dans  le  Sud-Ouest,  par  le 
D""  Fromagkt  (Jour,  de  méd.  de  Bordeaux,  23  juin  190.7). 

Le  catarrhe  printanier  de  Schœmisch,  que  Desmarres  (1847)  connaissait 
sous  Je  nom  d'hypertrophie  périkératique  du  limbe,  est  caractérisé  par  la 
production,  tout  auteur  du  limbe  de  la  cornée,  de  papules  dures,  opalines^ 
ayant  un  aspect  gélatiniforme  et  par  des  végétations  plus  ou  moins 
voluminueses  siégeant  sur  la  conjonctive  tarsienne.  Ces  élevures  se  pro- 
duisent généralement  au  printemps  et  disparaissent  à  l'automne  et  pendant 
l'hiver.  On  pourrait  l'appeler  conjonctivite  végétante  printanière.  L'auteur, 
depuis  1900,  a  réuni  43  cas  (32  garçons  et  11  filles).  Le  début  a  eu  lieu  de 
trois  à  quatorze  ans  dans  32  cas,  au-dessus  de  seize  ans  dans  11  cas. 
C'est  une  maladie  du  jeune  âge  (26  cas  de  trois  à  dix  ans),  particulièrement 
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de  Tenfance  et  de  Tadolescence.  Elle  récidive  pendant  plusieurs  années, 
atteignant  son  summum  à  la  cinquième  ou  sixième  année,  etc.  I.<es  réci- 
dives vont  s*atténuant  peu  à  peu,  et  TafTection  fmit  par  disparaître  sans 
laisser  de  dommages  appréciables.  Pas  d'hérédité  ni  contagion. 

La  forme  la  plus  commune  est  la  forme  bulbaire  ou  périkératique,  qu'on 
ne  confondra  pas  avec  la  conjonctivite  phlycténuclaire  (30  avaient  la 
forme  bulbaire,  7  des  formes  mixtes,  5  des  formes  tarsiennes).  Les  végéta- 
tions limbiques  siègent  lo  plus  souvent  en  haut,  sous  forme  d'un  croissant, 
puis  en  bas,  et  les  deux  arcs  se  rejoignent  par  leurs  extrémités,  enchâssant 
la  cornée  dans  les  cas  graves.  Chez  une  fille  ds  treize  ans  (de  Lesparre), 
les  végétations  n'ont  respecté  que  le  centre  de  la  cornée.  Les  lésions  ne 
laissent  à  leur  suite  qu'un  anneau  opaque  rappelant  le  gérontoxon. 
I-«ésions  presque  toujours  symétriques. 

La  température  joue  un  rôle  plutôt  que  la  radiation  solaire.  La  maladie 
est  rare  dans  les  pays  froids,  et  sa  fréquence  diminue  en  montant  vers  le 
nord.  iSous  l'influence  de  la  cure  dans  les  montagnes,  les  malades  peuvent 
s'améliorer.  Les  verres  fumés  les  soulagent.  Pour  combattre  la  suppuration, 
on  emploie  l'argyrol,  le  sulfate  de  zinc,  le  borate  de  soude.  Contre  les  déman- 
geaisons, l'acide  acétique  dilué  (I  goutte  pour  20  centimètres  cubes  d'eau), 
et  les  compresses  froides  ou  glacées  réussissent  bien.  Pas  d'intervention 
chirurgicale. 

Les  végétations  n'ont  pas  la  structure  des  granulations  ni  des  fongosités 
tuberculeuses.  C'est  un  tissu  conjonctif  recouvert  d'épithélium  (granu- 
lome). 

Zona  ophtalmique  infantile,  par  le  D^  Ginestous  {Jour,  de  méd.  de 
Bordeaux,  23  juin  1907). 

Garçon  de  huit  ans,  observé  le  26  avril  1907,  atteint  il  y  a  deux  ans  de 
conjonctivite  phlycténulaire  à  droite.  Le  20  avril,  il  reçoit  du  sable  dans 
l'œil.  Photophobie,  injection  de  la  conjonctive.  Collyre  à  l'adrénaline. 
Dans  la  nuit  du  27  au  28,  céphalée,  frissons,  vomîissements.  Le  29,  éruption 
vésiculeuse  sur  la  région  frontale  droite,  sur  les  paupières,  sur  le  nez. 
Sensibilité  cornéenne  conservée.  Pas  de  vésicules  sur  la  conjonctive,  mais 
injection  banale  avec  photophobie.  Phénomènes  douloureux  très  peu 
marqués. 

Ophtalmie  sympathique  grave,  glaucome  et  myopie  secondaires,  par 
le  D'  Fromaget  {Jour,  de  méd.  de  Bordeaux,  5  mai  1907). 

Garçon  de  onze  ans,  le  19  juin  1905,  reçoit  un  éclat  de  caillou  sur  l'œil 
gauche  ;  légère  hémorragie,  rien  de  grave  immédiatement.  A  la  fin  de 
juin,  l'œil  devient  rouge  et  l'enfant  est  examiné  le  5  juillet  1905  par 
M.  Fromaget,  qui  trouve  la  cornée  sectionnée  par  un  corps  étranger  tran- 
chant à  sa  partie  inférieure.  La  plaie  est  horizontale  et  se  continue  au  delà 
du  limbe  pour  arriver  jusque  dans  la  région  ciliaire.  La  base  de  l'iris  est 
accolée  à  la  face  postérieure  de  la  cornée,  et  la  partie  antérieure  des  procès 
ciliaires  est  enclavée  dans  la  cicatrice.  Injection  périkératique,  douleur 
(irido-cyclite  à  la  suite  de  plaie  pénétrante  de  l'œil).  Traitement  à  l'atro- 
pine. Le  7  juillet  (dix-huit  jours  après  l'accident),  rougeur  à  l'œil  droit, 
injection  périkératique,  trouble  du  corps  vitré,  rétino-choroîdite  sympa- 
thique. 

Le  10  juillet,  synéchies,  vision  mauvaise.  Énucléation  de  l'œil  gauche  ; 
la  guérison  de  l'œil  droit  fut  lente.  Au  bout  de  trois  semaines,  l'enfant 
quittait  la  maison  de  santé.  L'enfant  revient  dix  jours  après  avec  une 
poussée  de  glaucome  aigu.  On  emploie  le  collyre  huileux  à  l'ésérine 
(1  p.  100).  Guérison  le  23  octobre,  avec  myopie  persistante. 
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Contribution  à  rétude  des  tamenrs  de  la  moelle  épinière  et  du  canal 
Tertébral  ches  les  enfants,  par  le  D'  Spolverini  {Reçue  cThyg.  et  de 
méd,  infantiles^  1907,  n©  2). 

1.  Garçon  de  dix  ans  reçu  il  y  a  cinq  ans  à  Thôpital  pour  une  paraplégie. 
Pas  de  renseignements.  Cinq  ans  après,  on  trouve  un  enfant  profondément 
amaigri,  les  membres  repliés  et  fléchis,  avec  des  mouvements  très  limités 
et  douloureux.  Sensibilité  conservée.  Réflexes  rotuliens  assez  vifs.  En 
novembre  1904,  flèvre  typhoïde  à  rechute,  puis  entérite,  mort  le  3  fé- 
vrier 1905. 

Autopsie,  —  Cerveau  normal.  Moelle  augmentée  de  volume  à  partir  du 
premier  nerf  lombaire  jusqu'au  cône  terminal.  Pie-mère  épaissie  à  ce 
niveau  et  adhérente  à  la  moelle.  En  coupant  la  moelle  lombaire  vers  le 
milieu,  on  voit  que  toute  la  substance,  surtout  à  gacuhe,  est  occupée  par 
une  grosse  masse  dure,  caséeuse,  revêtue  d'une  flne  couche  de  substance 
nerveuse.  Adhérences  pleurales  à  droite,  ganglion  péribronchique 
caséeux.  Lésions  intestinales  typhiques. 

Au  microscope,  on  voit  que  la  masse  caséeuse  a  remplacé  presque  toute 
la  substance  nerveuse  au  niveau  du  renflement  lombaire.  Dégénérescence 
ascendante  et  descendante  des  cordons  blancs. 

Ce  cas  est  un  exemple  de  tubercule  solitaire  de  la  moelle  épinière. 

2.  Le  deuxième  cas  est  un  exemple  de  lympho-sarcome  extra-dural  du 
canal  vertébral.  Garçon  de  sept  ans,  reçu  à  Thôpital  le  3  avril  1905  ;  il  y  a 
quinze  jours,  douleurs  abdominales,  puis  douleurs  dans  les  membres 
inférieurs  et  paralysie.  Enfant  amaigri,  absence  des  réflexes  tendineux. 
Douleur  à  la  pression  au  niveau  des  deuxième,  troisième,  quatrième  ver- 
tèbres dorsales.  Les  muscles  des  membres  inférieurs  ne  réagissent  pas  au 
courant  faradique.  Ponction  lombaire,  pas  d'éléments  cellulaires. 

Aggravation  progressive,  troubles  trophiques,  diminution  de  la  sensi- 
bihté  ;  mort  le  12  juin,  trois  mois  après  le  début. 

Autopsie.  —  Cerveau  intact  ;  à  l'ouverture  du  rachis,  on  trouve,  dans  la 
portion  qui  va  de  la  première  à  la  neuvième  vertèbre  dorsale,  une  masse 
rouge  foncé,  gélatiniforme,  qui  semble  partir  du  côté  droit  de  la  colonne 
vertébrale  et  s'étend  au-dessus  de  la  dure-mère  spinale  jusqu'au  bord 
gauche  de  la  moelle,  comprimée  par  cette  masse  qui  adhère  aux  arcs  ver- 
tébraux. Pas  d'altérations  de  la  moelle,  sauf  les  dégénérescences  secondaires 
à  la  compression.  Dans  le  thorax,  entre  le  troisième  et  le  sixième  corps  des 
vertèbres,  on  trouve  une  masse  gélatiniforme  analogue  à  celle  du  canal 
rachidien  et  la  rejoignant  par  les  trous  de  sortie  des  nerfs  intercostaux. 
Nodules  tuberculiformes  dans  le  poumon  droit.  A  l'examen  histologique, 
on  trouve  un  fin  stroma  enserrant  des  éléments  cellulaires  analogues  aux 
lymphocytes  (lymphosarcome). 

Gontribato  allô  studio  délia  malattia  di  Oppenheim  (Contribution 
à  l'étude  de  la  maladie  d'Oppenheim),  par  le  D'  Simonini  (Riç.  di  Clin, 
Pediatrica,  octobre  1907). 

Fille  née  à  terme,  de  parents  un  peu  âgés,  l'un  anémique,  l'autre 
hystérique.  Trois  frères,  l'un  mort  d'appendicite  à  douze  ans,  les  autres 
sains.  Grossesse  troublée  par  de  nombreuses  émotions.  Cependant 
accouchement  naturel.  Allaitement  maternel. 

Dès  la  naissance,  on  remarqua  l'inertie  des  quatre  membres,  la  chute 
de  la  tête  dans  tous  les  sens.  Sensibilité  normale.  Rien  aux  yeux  ;  les 
muscles  de  la  face  fonctionnent  bien  ;  succion,  mastication  plus  tard, 
déglutition  normales.  Examen  négatif  des  viscères.  Respirations  fré- 
quentes, mouvements   du  thorax  moins    développés  que   d'habitude. 

Arch.  db  méoec.  des  enfants,  1908.  XI.  —  10 
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A  dix  mois,  le  développement  semble  physiologique  :  poids,  8  700 grammes; 
taille,  64  centimètres;  circonférence  crânienne,  40*"^,9  ;  circonférence  tho- 
racique,  44*'",2.  Pas  de  rachitisme  ni  syphilis.  Présence  des  incisives.  Quand 
on  veut  soulever  la  fillette,  on  constate  que  sa  tête  ne  se  tient  pas  droite, 
mais  tombe  à  droite,  à  gauche,  en  avant,  en  arrière,  suivant  la  pesanteur. 
Thorax  non  déformé,  rythme  respiratoire  normal.  Rien  à  l'examen  du 
cœur  et  des  poumons.  Ventre  un  peu  gonflé;  foie  et  rate  de  volume 
normal. 

La  fillette  ne  peut  garder  la  position  droite,  mais  s'affaisse  aussitôt  sur 
les  cuisses  et  les  genoux,  quoique  les  parties  molles  des  membres  inférieurs 
soient  bien  développées  ;  pas  de  douleurs  ni  de  mouvements  provoqués 
par  la  pression.  Les  membres  supérieurs  pendent  inertes  le  long  du  tronc  ; 
cependant,  de  petits  mouvements  des  doigts  se  sont  montrés  récemment. 
Réflexes  tendineux  abolis.  Réactions  électriques  affaiblies  dans  les  membres 
supérieurs  et  les  muscles  de  la  nuque,  molles  dans  les  membres  inférieurs. 
Intelligence  normale,  pas  de  convulsions. 

Il  s'agit  donc  d'une  paralysie  flasque,  congénitale,  de  presque  tous  les 
muscles  volontaires,  avec  abolition  des  réflexes  tendineux.  Elle  rappelle 
la  myatonie  congénitale  décrite  par  Oppenheim. 

Baudouin  (Semaine  médicale,  1907,  page  241)  a  pu  faire  l'autopsie 
d'un  cas  de  myatonie  congénitale,  et  il  a  trouvé  les  lésions  suivantes:  rien 
dans  le  cerveau  ;  diminution  de  volume  des  cellules  des  cornes  antérieures 
et  de  quelques  racines  ;  légère  sclérose  de  certains  nerfs  des  membres 
inférieurs  ;  inégaHté  de  volume  des  fibres  musculaires,  multiplication  des 
noyaux.  Le  muscle  le  moins  atteint  est  le  diaphragme.  Sclérose  de  la 
thyroïde  et  du  thymus.  Dans  le  cas  de  Baudouin  (fille  de  quatre  mois), 
présentant  le  même  tableau  symptomatiqueque  dans  les  autres  caspubliés, 
il  semblerait  y  avoir  arrêt  de  développement  de  la  corne  antérieure,  sans 
processus  inflammatoire  ;  dans  les  nerfs,  retard  de  myélinisation  sans 
névrite;  dans  les  muscles,  hypertrophie  de  certaines  fibres,  prolifération 
conjonctive,  multiplication  des  noyaux  du  sarcolemme.  Avant  de  se 
prononcer  sur  la  nature  de  la  maladie,  il  est  nécessaire  d'avoir  d'autres 
examens  histologiques. 

Some  observations  in  the  récent  ontbreak  of  cérébro-spinal  fever 
in  Belfast  (Quelques  observations  sur  l'épidémie  récente  de  fièvre 
cérébro-spinale  à  Belfast),  par  le  D'  A.  Gardner  Robb  (The  Briu  med. 
Journal,  26  octobre  1907). 

Ce  travail  porte  sur  230  cas  observés  dans  les  cinq  premiers  mois  de 
l'année  1907.  L'épidémie  commença  avec  l'admission  (fin  décembre  1906> 
de  5  membres  de  la  même  famille  pris  en  quarante-huit  heures  (2  morts, 
3  guéris).  Diagnostic  confirmé  par  la  ponction  lombaire  (3  cas  avec  ménin- 
gocoques)  et  par  l'autopsie  (2  cas).  Aucune  cause  à  invoquer  ;  pas  de 
nouvelles  admissions  jusqu'au  24  janvier  1907,  quand  une  autre  famille, 
habitant  dans  un  quartier  éloigné  de  la  ville,  eut  5  de  ses  membres  atteints 
dans  l'espace  de  dix  heures.  Sur  ces  5  nouveaux  cas,  4  se  terminèrent  par 
la  mort  dans  les  trente  heures  qui  suivirent  le  début,  1  guérit  (forme 
légère).  La  ponction  lombaire  et  l'autopsie  vinrent  encore  confirmer  le 
diagnostic.  A  partir  de  ce  moment,  l'épidémie  se  répandit  dans  toute 
la  ville. 

On  a  pu  distinguer  plusieurs  formes  :  1°  suraiguë  ou  foudroyante;  2»  ordi- 
naire ;  3^*  chronique  ;  4**  abortive.  On  pourrait  ajouter  une  forme  légère. 

Début  brusque  par  violent  mal  de  tête,  vomissement,  raideur  de  la 
nuque,  du  dos,  des  membres,  signe  de  Kernig.  Délire  fréquent,  parfois 
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d'une  violence  extrême.  Fièvre  de  degré  variable,  intense  dans  les  cas 
graves,  pouvant  s'élever  avant  la  mort  à  41<»,  42°,  43°.  Pouls  variable, 
parfois  lent,  souvent  fréquent.  Une  éruption  purpurique  s*est  montrée 
dans  près  de  20  p.  100  des  cas.  L'herpès  est  apparu  dans  39  p.  loo, 
rarement  avant  le  troisième  jour.  Gonflement  habituel  des  ganglions  sous- 
cutanés.  A  Tautopsie,  gonflement  des  ganglions  mésentériques.  La  rigidité 
avec  renversement  de  la  tête  en  arrière,  formant  arc  de  cercle  jusqu'à 
toucher  les  fesses,  s'est  rencontrée  chez  les  tout  petits  enfants.  Elle  est 
exceptionnelle  au-dessus  de  cinq  ans.  Le  signe  de  Kernig  a  été  constant. 
Strabisme  dans  28  p.  100  des  cas  ;  on  a  sginalé  la  conjonctivite  purulente, 
la  kératite,  l'iritis,  etc.  A  noter  la  paralysie  faciale  11  fois;  l'hémiplégie, 
4  fois;  la  paraplégie,  1  fois;  l'aphasie,  3  fois.  Dans  17  cas,  frottements 
péricardiques.  A  ajouter  l'otorrhée,  la  surdité  passagère  ou  permanente. 
Sur  250  malades,  162  moururent  (70,43  p.  100);  chez  les  enfants  de 
moins  d'un  an,  la  mortalité  a  atteint  85,7  p.  100  pour  s'abaisser  à  61,9 
entre  dix  et  vingt  ans. 

Age.  Nombre.  Morts.  Mortalité. 

Moins  d*un  an 14  12  85,7  p.  100 

1  à  5  ans 45  35  77,7     — 

5  à  10  ans 60  42  70,0    — 

10  à  20  ans 63  39  61,9    — 

20  à  30  ans 23  15  65,2    — 

Plus  de  30  ans 25  19  76,0    — 

La  durée  de  la  maladie,  dans  les  cas  mortels,  a  varié  entre  neuf  heures 
et  cent  vingt  jours.  Dans  9  cas  hospitalisés,  la  mort  est  survenue  dans  les 
vingt-quatre  heures  de  l'invasion.  La  durée  a  été  de  moins  de  quatre 
jours  dans  32  p.  100,  moins  de  sept  jours  dans  54  p.  100,  moins  de  qua- 
torze jours  dans  73  p.  100. 

Durée  dans  Us  cas  mortels. 

Cas. 

Moins  de  24  heure»  (minimum  :  9  heures) 9 

Entre  2  et  4  jours 43 

—  4  et  7  jours 38 

—  7  et  14  jours 29 

—  14  et  21  jours 7 

—  3  et  6  semaines 13 

—  6  et  9  semaines 7 

Au-dessus  de  9  semaines  (maximum  :  4  mois). . .  16 


Total 162 

Traitement  peu  efflcace  ;  on  a  essayé  en  vain  le  sérum  de  Kolle  et 
Wassermann,  celui  de  Ruppel,  celui  de  Burroughs  et  Welcome.  Sur 
79  cas,  traités  par  le  sérum,  la  mortalité  fut  de  74  p.  100.  Soulagement 
par  l'opium  et  la  morphine.  La  phénacétine  a  atténué  la  céphalalgie. 
Utilité  des  bains  chauds  et  de  la  glace  sur  la  tête.  La  ponction  lombaire 
a  aussi  donné  quelque  soulagement  dans  certains  cas. 

Dans  14  cas,  il  y  a  eu  plus  d'un  malade  dans  la  même  maison  (2,  3, 
5  membres  delà  famille  pris  ensemble).  Trois  femmes  allaitant  leurs  enfants 
furent  reçues  avec  ces  derniers  ;  elles  ne  furent  pas  contaminées,  quoi- 
qu'elles aient  continué  à  donner  le  sein.  Deux  autres,  qui  étaient  atteintes, 
ne  transmirent  pas  la  maladie  à  leurs  nourrissons.  Parmi  les  médecins, 
-étudiants,  nurses  de  l'hôpital,  personne  n'a  été  contagionné. 
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(Euvre  deû  enfants  débiles,  par  le  D'  Cordier  {Ânn,  de  la  policlinique 
centrale  de  Bruxelles,  1907). 

Les  enfants  débiles  deviennent  plus  tard  des  enfants  forts,  quand  on 
les  sauve  par  des  soins  appropriés.  Ils  ne  restent  pas  débiles  quand 
ils  n*ont  pas  de  tare  héréditaire.  Leur  intelligence  vaut  celle  des  autres 
enfants.  Il  ne  faut  donc  pas  laisser  mourir  les  débiles. 

En  général,  les  thermomètres  médicaux  ne  permettent  pas  d'apprécier 
la  température  des  enfants  débiles,  n'étant  gradués  qu'à  partir  de  34  ou 
35°.  M.  Cordier  s'est  servi  d'un  thermomètre  spécial  pour  relever  les 
températures  inférieures  à  ces  chiffres.  Chez  un  débile  de  1  750  grammes, 
il  a  trouvé  30o,5;  chez  un  de  1 340  grammes,  31  o,5  ;  chez  un  de  1  250  grammes» 
32^3.  Ces  enfants  doivent  être  élevés  en  couveuse  ;  on  en  sauve  ainsi  un  grand 
nombre,  car,  après  la  diarrhée,  c'est  la  débilité  congénitale  qui  tue  le 
plus  d'enfants  dans  la  première  année.  Pour  les  sauver,  il  faut  les  empêcher 
de  se  refroidir  et  les  nourrir  convenablement. 

Il  est  de  toute  nécessité  de  faire  placer  un  débile  en  couveuse  immédia- 
tement après  la  naissance.  Ce  n'est  pas  lorsqu'on  s'aperçoit  que  l'enfant 
dépérit  qu'il  faut  prendre  cette  décision  :  9  fois  sur  10,  il  sera  trop  tard. 

M.  Cordier  a  fait  construire  une  couveuse  portative  qui  permet  le  trans- 
port des  débiles  pauvres  dans  un  établissement  d'assistance  qu'il  veut  fon- 
der. On  acceptera  dans  cet  établissement  les  enfants  débiles  placés  par  les 
communes,  la  charité  privée  ou  une  œuvre  charitable.  Les  mères  pourront 
venir  allaiter  leurs  enfants  plusieurs  fois  par  jour.  De  plus,  les  religieuses 
de  l'œuvre  recevront  en  garde,  nuit  et  jour,  les  nourrissons  à  terme, 
bien  portants,  que  les  mères  ne  peuvent  élever  elles-mêmes  ;  on  les  gardera 
jusqu'à  l'âge  de  six  mois. 

Nous  ne  pouvons  que  souhaiter  le' succès  le  plus  complet  à  l'œuvre 
philanthropique  du  D'  Cordier. 

Contribution  à  rélevage  artificiel  des  enfants  débiles,  la  couvense 
portative,  par  le  D'  Ed.  Cordier  (Ann,  de  la  policlinique  centrale  de 
Bruxelles,  juin  1907). 

Une  bonne  couveuse  doit  être  d'une  asepsie  et  d'un  nettoyage  faciles, 
munie  d'un  régulateur  pour  parer  aux  écarts  brusques  de  température, 
permettant  l'accès  d'air  pur,  etc. 

Couveuse  à  poste  fixe,  — Panneaux  vitrés  démontables,  chambre  d'incu- 
bation séparée  de  la  chambre  de  chauffe,  qui  est  au-dessous.  Air  pris  en 
dehors  de  l'appartement,  et  filtré,  amené  à  la  chambre  d'incubation  par 
deux  conduits  inclinés  se  réunissant  eu  un  conduit  vertical  qui  traverse 
la  cloison.  Ce  conduit  aboutit  à  la  chambre  d'incubation  et  à  la  cloison 
inférieure  de  la  chambre  de  chauffe.  A  ce  niveau  s'adapte  une  boite  conte- 
nant de  l'eau  qui  imprègne  l'air  avant  son  arrivée  dans  la  chambre  d'incu- 
bation. Les  conduits  d'air  sont  réchauffés  par  un  thermosiphon.  La  che- 
minée de  tirage  débouche  par  un  coude  dans  la  paroi  d'arrière,  ce  qui 
évite  la  chute  des  poussières,  etc. 

Couveuse  portative, — Caissette  oblongue  à  double  paroi  en  tôle  d'un  métal 
léger  et  inoxydable,  munie  d'un  couvercle  à  châssis  vitré  et  d'une  baie 
vitrée  dans  l'une  des  parois  du  bout  de  la  caisse.  Hamac  en  treillis  métal- 
lique supportant  le  matelas  de  l'enfant.  Bouillotte  à  la  partie  inférieure 
de  la  caisse.  Pénétration  de  l'air  par  deux  chicanes  horizontales. 

Cette  couveuse  donne  une  température  suffisante.  Elle  peut  être  trans-. 
portée  en  voiture,  en  wagon,  etc. 

Si  la  température  s'élève  trop,  il  suffira  de  tirer  sur  les  glissières  laté- 
rales pour  permettre  à  l'air  de  pénétrer. 
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De  rangmentation  facnltative  de  la  sécrétion  lactée,  par  le  D'  Bou- 
CHACOURT  (Soc.  nUd.  de  V Elysée,  in  Bulletin  officiel  des  Sociétés  médi- 
cales d^ arrondissement  5  juillet  1907). 

Toute  mère  doit  nourrir  son  enfant  ;  Tallaiteraent  maternel  sert  à  la 
fois  les  intérêts  de  Tentant  et  ceux  de  la  mère,  puisqu'il  favorise  l'involu- 
tion  utérine. 

Dans  rimmense  majorité  des  cas,  on  peut  augmenter  ou  diminuer,  sui- 
vant les  besoins,  la  quantité  de  lait  fournie  par  une  femme.  Chez  les 
animaux,  on  sait,  par  Tentratnement,  augmenter  la  production  du  lait. 
Si  la  vache  tonkinoise  présente  de  Thypogalactie  (3/4  de  litre  par  jour 
pendant  l'allaitement,  et  rien  aussitôt  que  le  veau  est  sevré),  la  vache 
européenne,  par  contre,  fournit  du  lait  en  quelque  sorte  à  volonté.  Il  suffit 
qu'elle  soit  entraînée. De  même  la  brebis,  la  chèvre,  la  jument,  la  truie,  etc. 

Si  on  sollicite  beaucoup  la  mamelle  à  fonctionner,  on  arrive  à  lui  faire 
sécréter  des  quantités  surprenantes  de  lait.  Dans  le  service  de  Budin, 
14  nourrices  devaient  suffire  à  l'allaitement  complet  de  40  débiles  et 
partiel  de  leurs  propres  enfants.  On  fait  peser  toutes  les  tétées  pendant 
vingt-quatre  heures  ;  7  de  ces  nourrices  avaient  donné  en  moyenne 
2  230  grammes  de  lait,  et  même  l'une  d'elles  avait  fourni  2  840  grammes. 
Un  certain  nombre  de  nourrissons  étant  morts,  la  moyenne  tomba  à 
1  431  grammes  (14  janvier).  Le  nombre  des  enfants  augmente,  et  la 
moyenne  monte  à  1  621  grammes  (24  février).  Donc,  la  quantité  de  lait 
augmente  ou  diminue  facilement,  suivant  les  demandes. 

Outre  VaUaitement  simultané  de  plusieurs  enfants  étrangers  par  une 
nourrice,  on  peut  voir  Vallaitement  maternel  de  deux  jumeaux.  Dans  la 
plupart  des  cas,  une  mère  peut  nourrir  ses  deux  jumeaux,  même  si  elle 
est  primipare. 

Les  brûlures  du  sein,  chez  les  petites  filles,  ont  pour  conséquence  la 
destruction  du  mamelon  ;  il  en  résulte  que,  plus  tard,  un  seul  sein  sera 
utilisable  pour  l'allaitement.  Or  ce  sein  pourra  suffire  à  l'allaitement 
exclusif  de  l'enfant.  Oh  peut  donc  entreprendre  Vallaitement  avec  un 
seul  sein.  Vautre  étant  brûlé  ;  de  même  Vallaitement  à  la  suite  d^ infec- 
tions mammaires  (abcès,  lymphangites,  etc.). 

Les  faits  de  retour  de  la  sécrétion  lactée  après  une  interruption  plus  ou 
moins  longue  ne  sont  pas  rares  (un  mois,  deux  mois,  trois  mois  et  plus). 
Enfin  on  a  vu  des  cas  de  prolongation  anormale  de  la  sécrétion  lactée  qui 
permet  à  une  femme  de  nourrir  successivement  plusieurs  enfants. 

En  résumé,  la  mamelle  est  un  organe  essentiellement  malléable  sur 
lequel  l'entraînement  a  une  action  très  marquée.  Toutes  les  femmes 
qui  veulent  allaiter  le  peuvent.  La  fonction  allaitement  ne  rencontre  point 
d'exceptions  chez  les  animaux  ;  il  en  est  à  peu  près  de  même  dans  l'espèce 
humaine,  quoique  l'hypogalactie  y  soit  assez  fréquente. 

• 

Larsmgismas  stridolas  in  new-born  infants  (Laryngisme  striduleux 
chez  les  nouveau-nés),  par  le  D'  Eu  stage  Smith  (The  Briu  med. 
JoMrn.,  20  juillet  1907). 

On  a  remarqué  depuis  longtemps  l'association  du  laryngisme  avec  le 
rachitisme.  Mais  c'est  une  pure  coïncidence.  Au  contraire,  les  lésions  du 
naso -pharynx  sont  presque  toujours  le  point  de  départ  du  spasme  réflexe. 
On  peut  voir  le  spasme  de  la  glotte  chez  des  nouveau -nés,  dans  les  premiers 
mois  de  la  vie.  L'auteur  a  remarqué,  chez  trois  de  ces  enfants,  l'obstruction 
nasale,  le  catarrhe  naso -pharyngien,  les  végétations  adénoïdes.  Une  abon- 
dante sécrétion  de  muco-pus  cause  des  troubles  digestifs,  qui  viennent 
s'ajouter  au  spasme  laryngé.  Ce  spasme  se  voit  surtout  chez  les  enfants 
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nerveux.  11  peut  s'étendre  à  la  gorge  et  à  l'œsophage,  d'où  gêne  extrême 
de  l'alimentation. 

Une  fillette  de  quelques  semaines  présente  de  la  dysphagie  depuis  le 
troisième  ou  quatrième  jour  de  la  naissance.  Elle  ne  peut  prendre  qu'une 
très  petite  quantité  de  lait  à  chaque  fois,  sous  peine  de  spasme  qui  arrête 
le  passage.  Spasme  de  la  glotte  à  chaque  instant.  Obstruction  nasale 
évidente,  semblant  commander  le  spasme;  quand  elle  cessait,  le  spasme 
de  la  glotte  cessait  également.  En  pareil  cas,  il  faut  enlever  les  végétations 
adénoïdes,  malgré  le  jeune  âge. 

^    Les  tumeurs  du  rein  chez  l'enfant,  par  le  D'  A.  Mouchet  {Congrès 
d'Alger,  1907). 

Près  des  trois  quarts  des  néoplasmes  du  rein  chez  l'enfant  se  montrent 
avant  l'âge  de  quatre  ans.  Souvent  la  tumeur  se  développe  dans  la  première 
année  ;  elle  peut  être  congénitale,  elle  peut  débuter  dans  l'utérus.  Jacobi 
et  Kocher  ont  vu,  chez  des  fœtus  à  terme,  2  cas  de  sarcome  rénal  ;  Semb 
en  rapporte  un  cas  chez  un  nouveau-né  ;  Weigert  un  autre  cas,  bilatéral 
également  chez  un  nouveau-né.  Paul  a  vu  un  cas  chez  un  fœtus  de  sept  mois. 
Il  y  aurait  un  peu  plus  de  garçons  que  de  filles  (80  p.  55,  Albarran  et  Imbert). 
Bilatéralité  pas  très  rare. 

On  distingue  :  Vépithélioma,  le  sarcome^  la  tumeur  mixte,  à  la  fois  conjonc- 
tive et  épithéliale,  qui  représente  la  presque  totalité  des  cas.  Ces  tumeurs 
sont  énormes,  arrivent  à  peser  plusieurs  kilogrammes.  Tumeurs  assez  bien 
encapsulées,  à  surface  lisse  ou  bosselée.  A  la  coupe,  on  voit  une  surface 
d'aspect  sarcomateux  :  points  jaunâtres,  points  rouge-chair,  pseudo- 
kystes à  contenu  chocolat,  etc.  Tumeurs  à  tissus  multiples  :  stroma  con- 
jonctif,  cartilage,  tissu  musculaire  lisse  ou  strié,  tubes  épithéliaux  (sar- 
corne,  chondrome,  rhabdomyome,  léiomyome,  adénome).  On  est  amené 
ainsi  à  penser  à  une  anomalie  de  développement,  à  une  origine  congé- 
nitale. 

Les  tumeurs  du  rein  chez  l'enfant  deviennent  promptement  abdominales. 
Une  partie  du  rein  peut  rester  reconnaissable.  Parfois  on  n'en  voit  plus 
trace.  Adhérences  avec  les  organes  voisins,  inflammatoires  ou  néopla- 
siques,  envahissement  ganglionnaire,  généralisation,  telles  sont  les  éven- 
tualités à  craindre. 

La  tumeur  est  le  signe  initial,  parfois  le  seul  jusqu'à  la  cachexie.  Gros 
ventre,  membres  grêles,  figure  amaigrie.  Réseau  veineux  plus  ou  moins 
marqué.  On  apprécie  la  tumeur  par  le  palper  bimanuel,  par  le  ballotte- 
ment rénal,  par  la  percussion  (sonorité  colique  entre  deux  zones  de  matité 
à  droite).  Tumeur  mobile  avec  la  respiration.  On  peut  se  servir  du  phonen- 
doscope,  de  l'auscultation,  de  la  radiographie.  Pas  de  ponction. 

\J hématurie  n'apparaît  que  tardivement  et  dans  18  p.  100  des  cas  ;  elle 
est  totale  (liquide  uniformément  coloré),  spontanée,  capricieuse,  sans  dou- 
leurs le  plus  souvent.  Il  y  a  parfois  cependant  des  crises  analogues  à  la  colique 
néphrétique.  On  a  noté  aussi  de  vagues  irradiations  névralgiques.  On  a  pu 
trouver  des  débris  de  tumeur  dans  le  sédiment  urinaire. 

A  mesure  que  la  tumeur  augmente  de  volume,  elle  peut  donner  des  signes 
de  compression  (gêne  respiratoire,  constipation,  occlusion,  ictère,  œdème 
des  membres  inférieurs).  On  note  parfois  de  l'ascite,  de  la  paraplégie» 
de  l'incontinence  d'urine. 

Peu  ou  pas  de  symptômes  généraux,  cachexie  tardive,  fièvre  à  la  fin. 
Mort  par  épuisement,  par  urémie,  par  embolie,  etc. 

Diagnostic  basé  sur  l'hématurie,  quand  elle  existe,  sur  la  tumeur 
principalement.  Il  faut  éhminer  le  foie  et  la  rate,  les  kystes  du  mésentère. 
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\e  carreau,  les  tumeurs  de  l'ovaire,  du  pancréas,  Thydronéphrose,  les  hyda- 
tides.  Les  tumeurs  des  capsules  surrénales  ne  peuvent  être  dis- 
tinguées. 

Traitement  chirurgical  quand  l'enfant  n'est  pas  cachectique,  quand 
l'autre  rein  est  sain,  quand  il  n'y  a  pas  de  complications,  etc.  On  choisit 
généralement  la  voie  abdominale  pour  opérer.  Il  faut  extirper  tout  ou  ne 
pas  essayer.  La  mortalité  opératoire  est  de  20  p.  100  environ.  Les  résultats 
^éloignés  sont  peu  encourageants  ;  il  y  a  81  p.  100  de  récidives.  Guérison 
exceptionnelle. 

Das  Gedeihen  der  Brustkinder  in  Gebàranstalten  and  der  Einflass  des 
Fiebers  der  Wôcherinnen  aof  dieseblen  (La  croissance  des  enfants 
au  sein  dans  les  maternités  et  l'influence  de  la  fièvre  des  accouchées^ 
par  le  D'  Fritz  Kbrhauner  (Jahrb.  /.  Kinderheilk.,  1907). 

La  température  était  prise  dans  le  rectum  ;  quoique  la  limite  maxima 
pour  les  cas  considérés  comme  normaux  fût  très  basse  (37^6),  il  doit 
cependant  y  avoir <les  troubles  liés  à  Tinvolution  utérine  qui  se  traduisent 
peut-être  passagèrement  par  une  légère  odeur  des  lochies  et  qui  n'amènenf 
pas  d'élévation  thermique,  mais  qui  peuvent  cependant  influer  sur  le 
<iéveloppement  de  l'enfant. 

On  constate  que,  dans  les  cas  d'élévation  thermique,  que  l'auteur  divise 
en  quatre  groupes,  selon  que  la  température  maxima  était  de  37^6,  38^ 
38^5  ou  au-dessus,  il  n'y  a  que  des  différences  inappréciables  dans  les 
huit  premiers  jours.  A  partir  du  dixième,  on  voit  que,  chez  les  enfants 
des  accouchées  non  fébricitantes,  il  y  en  avait  16,5  p.  100  en  plus  qui 
avaient  atteint  leur  poids  initial.  La  fièvre  de  la  mère  est  donc  certai- 
nement un  élément  qui  influence  le  développement  de  l'enfant,  et 
avec  des  soins  méticuleux  on  peut  l'éviter,  au  moins  dans  une  certaine 
mesure. 

L'augmentation  de  poids  chez  l'enfant  ne  se  fait  pas  avant  le  quatrième 
jour.  A  ce  moment,  on  peut  voir  survenir  de  la  fièvre,  de  l'agitation,  sou- 
vent un  ictère  accentué  ;  l'enfant  prend  mal  le  sein,  la  peau  est  sèche» 
la  fièvre  est  élevée.  Généralement  tous  ces  phénomènes  rétrocèdent  spon- 
tanément ou  à  la  suite  d'un  bain,  ou  d'un  enveloppement  humide.  Les 
selles,  qui  contiennent  du  méçonium,sont  vertes,  et  on  y  trouve  du  sta- 
phylocoque. 

Ueber  alimentâre  Intoxikation  (Sur  l'intoxication  alimentaire),  par  le 
H.  FiNKELSTEiN  (Jahrh,  /.   Kinderheilk.,  1907). 

Dans  ce  second  article,  l'auteur  étudie  l'intoxication  au  cours  des 
troubles  nutritifs.  Il  distingue  deux  stades  légers  et  deux  plus  sérieux. 
Dans  le  premier  stade  léger,  stade  du  trouble  d'équilibre^  il  y  a  seulement 
amoindrissement  de  la  fonction  de  nutrition  ;  au  second  stade  dyspep- 
tique, la  limite  de  tolérance  est  si  abaissée  qu'il  faut  rester  un  peu  au- 
dessous  de  la  ration  alimentaire  normale  ;  sinon  il  y  a  des  selles  patho- 
Jogiques,  d'assez  fortes  poussées  de  fièvre. 

Le  troisième  stade  est  celui  de  décomposition.  Il  y  a  forte  diminution 
■de  la  tolérance  vis-à-vis  des  aliments  et  d'abord  vis-à-vis  des  matières 
^grasses,  puis  même  des  sucres.  Le  poids  diminue,  il  y  a  d'assez  fortes 
hyperthermies  avec  tendance  à  de  l'hypothermie,  irrégularité  des  respi- 
rations, faiblesse  du  cœur,  ralentissement  du  pouls. 

Le  quatrième  stade  est  celui  de  V intoxication,  que  l'auteur  a  précé- 
demment décrit. 
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Ueber  Gesichtorefleze  bei  Saûglingen  (Sur  les  réflexes  du  visage  che^ 
le  nourrisson),  par  le  D"^  Ernst  Moro  (Wiener  kUn,  Woch.,  1906). 

L'auteur  a  surtout  bien  observé  le  phénomène  chez  le  nourrisson  en- 
dormi ;  il  est  moins  facile  à  observer  à  l'état  de  veille.  On  le  provoque  en 
percutant  le  muscle  orbiculaire  des  lèvres  en  dedans  des  plis  naso-labiaux 
et  au-dessus  de  l'angle  de  la  bouche;  le  phénomène  labial  a  été  typique 
22  fois  sur  92  cas.  14  fois  il  y  avait  le  phénomène  buccal  décrit  par 
Escherich.  Il  y  avait  contraction  de  la  bouche  attirée  du  côté  opposé  ; 
l'aile  du  nez  était  relevée  de  ce  côté.  En  même  temps  s'enfonçait  le  pli 
naso-labial  du  côté  non  percuté,  ce  qui  allait  avec  un  abaissement  de 
l'angle  opposé  de  la  bouche.  Souvent  la  contraction  s'étend  au  côté  non 
percuté.  Les  phénomènes  faciaux  que  l'on  a  décrits,  y  inclus  le  phénomène 
facial  du  nourrisson  dans  les  premières  semaines  de  la  vie,  sont  donc 
à  considérer  comme  des  réflexes  de  la  face  et  ne  sont  rien  autre  qu'une 
expression  de  l'exagération  de  l'excitabilité  réflexe  à  cet  âge. 

Un  autre  réflexe  typique  qui  se  montre  chez  le  nouveau-né  et  le  nour- 
risson est  le  réflexe  d'occlusion  palpébrale.  Chez  le  nourrisson  endormi^ 
la  percussion  des  points  de  sortie  du  nerf  sus-orbi taire  provoque  la  con- 
traction concentrique  momentanée  du  muscle  orbiculaire.  On  trouve 
ce  réflexe  du  deuxième  jour  jusqu'aux  premiers  mois  de  la  vie.  C'est  lui 
qui  survient  le  plus  tôt  et  dure  le  plus  longtemps. 

Hydroa  vaccinif orme  and  Belichtangs-versacbe  (Hydroa  vacciniforme 
et  tentatives  d'éclairage),  par  le  D'  Ernst  Moro  (Monatsschrift  f,  Kin- 
derheilk.,  Bd.  V,  1907). 

Le  sujet  de  cette  observation  présentait  aux  parties  découvertes  (face^ 
mains,  avant-bras,  pieds)  des  efflorescences  caractéristiques  ;  à  côté  de 
petites  vésicules  blanc  jaune  du  volume  d'un  pois,  il  yen  avait  du  volume 
d'une  fève,  rouge  brun,  avec  un  contenu  hémorragique  et  purulent, 
isolées  ou  confluentes,  quelques-unes  exulcérées  ;  en  certains  points,  il 
y  avait  d'épaisses  cicatrices.  Le  nez  et  le  lobule  de  l'oreille  gauche  étaient 
profondément  atteints.  Peau  normale  entre  l'éruption  ;  au  niveau  de  celle-ci, 
ni  douleurs  ni  prurit.  En  somme,  le  tableau  était  celui  d'un  éry thème 
exsudatif  polymorphe,  ressemblant  surtout  aux  variétés  de  l'herpès  iris. 
En  outre,  on  voyait  la  localisation  aux  parties  découvertes  indiquée  par 
Hébra.  La  prophylaxie  et  le  traitement  consistaient  manifestement  à 
soustraire  le  malade  à  l'éclairage  direct  du  soleil.  L'éruption  guérit  com- 
plètement après  plusieurs  jours  de  séjour  à  la  chambre. 

Pour  élucider  la  nature  de  cette  lésion,  l'auteur  a  étudié  l'influence  de 
l'éclairage  sur  la  poitrine,  le  dos,  l'avant-bras,  la  tempe.  On  faisait  les 
essais  avec  ou  sans  compresseur  de  Finsen  ;  on  se  servait  d'un  courant 
de  60  Ampères.  Au  bout  d'une  heure,  il  y  avait  un  éry  thème  passager. 
On  ne  vit  pas  d'hydroa  comme  Ehrmann  en  a  vu.  Il  y  avait  donc  chez 
le  malade  qui  fait  l'objet  de  ce  travail  une  hypersensibilité  cutanée. 
Après  guérison,  l'enfant,  réexposé  au  soleil,  n'eut  plus  rien. 

Ueber' die  Sogenannte  angeborene  Maskelschwâche  (Sur  l'aiïection 
dénommée  faiblesse  musculaire  congénitale),  par  le  professeur 
M.  Bernhardt  (Jahrb.  /.  Kinderheilk,,  1907). 

Le  professeur  Bernhardt  écrit  cet  article  en  réponse  à  un  récent  article 
de  Tobler  paru  dans  le  même  périodique  sur  ce  sujet.  Des  deux  cas  qu'il 
a  publiés  et  qui  auraient  été  mal  compris  par  Tobler,  l'un  est  un  fait  de 
polynévrite  du  bas  âge  et  non  de  myatonie  congénitale  ;  l'autre,  quoique 
ayant  apparu  dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  n'en  semble  pas  moins 
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devoir  être  dit  congénital.  Bernhardt  émettait  diverses  hypothèses  sur  la 
pathogénie  de  ces  faits  :  soit  un  développement  défectueux  des  muscles 
ou  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  comme  l'admet  Oppenheim,  soit 
un  vice  de  développement  des  nerfs  périphériques,  comme  tendrait  à 
l'admettre  Bernhardt,  soit  une  polynévrite  infectieuse  ou  auto-toxique. 

Pour  Bing,  il  y  aurait  arrêt  dans  les  nerfs  cérébello-spinaux  réglant  le 
tonus  musculaire. 

C'est  à  tort  que  Tobler  dit  qu'on  n'a  pas  trouvé  de  dégénérescence 
électrique  dans  ces  cas  de  myatonie.  En  effet,  Bernhardt  n'a  provoqué, 
par  forte  galvanisation  des  muscles  péroniers  de  son  malade,  que  de 
lentes  contractions.  Oppenheim  a  vu  aussi  par  la  galvanisation  une 
réaction  un  peu  lente.  L'auteur  a  même  attiré  l'attention  sur  les  réac- 
tions caractéristiques  de  la  névrite  de  Gombault,  ou  Prâwaller,  en 
particulier  aux  muscles  de  la  face. 

Un  nonvean  cas  d'atonie  musculaire  congénitale,  par  le  D' G.  Leclbrc 
{Gazette  des  kôp.,  10  décembre  1907): 

Fille,  âgée  de  quatre  ans,  née  un  peu  avant  terme,  après  une  grossesse 
normale. Parents  bien  portants,  fausse  couche  dedeuxmois,enfant  mort-né; 
enfant  mort  à  deux  mois.  Dans  les  premiers  jours,  la  fillette  semblait 
normale  ;  bronchopneumonie  à  sept  semaines,  spasme  de  la  glotte.  A  ce 
moment,  on  s'aperçoit  qu'elle  est  comme  paralysée,  ne  pouvant  tenir  sa 
tête  ni  remuer  ses  membres.  Face  et  pharynx  indemnes,  l'enfant  prend 
bien  le  biberon.  Amélioration  progressive,  mais  très  lente.  On  dirait 
d'une  paraplégie  flasque  des  quatre  membres.  Elle  ne  peut  se  tenir  debout 
toute  seule,  et,  quand  on  essaie  de  la  faire  tenir  dans  cette  position,  on  la 
voit  s'effondrer.  Elle  ne  peut  pas  se  tenir  assise  si  elle  n'est  pas  soutenue 
et,  quand  on  l'abandonne,  on  voit  sa  colonne  vertébrale  se  courber 
(cyphose).  Il  y  a  atonie  musculaire  et  non  paralysie  :  couchée  sur  le  dos, 
l'enfant  meut  ses  bras  et  ses  jambes.  Elle  commence  à  se  servir  un  peu  de 
ses  mains,  à  tenir  sa  tête  droite.  Les  muscles  innervés  par  les  nerfs  crâniens 
sont  respectés.  Articulations  flasques,  hyperextension,  genu  recurvatum. 
Muscles  non  atrophiés,  mais  mous.  Réflexes  rotuliens  abolis.  Sphincters 
intacts.  Sensibilité  normale.  Aux  membres  inférieurs,  la  peau  est  épaisse 
et  un  peu  myxœdémateuse.  Retard  intellectuel.  Pas  de  rachitisme.  Rien  à 
l'examen  des  viscères. 

Snlla  gnaribilità  délia  méningite  tobercolare  (Sur  la  curabilité  de 
la  méningite  tuberculeuse),  par  le  D'  R.  Jemma  (La  Pediatira,  no- 
vembre 1907). 

Garçon  de  trois  ans  et  demi  ;  mère  tuberculeuse,  une  sœur  morte  de 
méningite  tuberculeuse  à  l'âge  de  deux  ans.  Dans  "les  premiers  jours 
de  janvier  1904,  il  commence  à  se  plaindre  du  mal  de  tête,  de  nausées, 
d'insomnie  ;  il  est  devenu  irritable  et  présente  de  la  fièvre,  surtout  le  soir. 
Puis  amaigrissement,  constipation,  raideur  de  la  nuque,  irrégularité 
du  pouls  et  de  la  respiration,  inégalité  pupillaire,  hyperesthésie  générale, 
exagération  des  réflexes  tendineux,  rétraction  de  l'abdomen.  Céphalée 
très  intense.  La  ponction  lombaire,  d'abord  refusée,  est  faite  le  18  janvier. 
On  retire  20  centimètres  cubes  de  liquide  limpide  ;  le  21  janvier,  nouvelle 
ponction  de  20  centimètres  cubes.  A  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien, 
lymphocytose.  L'inoculation  aux  cobayes  leur  donna  la  tuberculose 
généralisée. 

•  L'enfant  s'améliore,  la  fièvre  et  la  céphalée  diminuent  ;  le  10  février, 
il  est  à  peu  près  guéri.  Cependant,  convalescence  très  longue.  En  juin. 
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l'enfant  est  revu,  gras,  vif,  sain,  sans  aucun  symptôme  rappelant  sa 
terrible  maladie. 

Depuis  plus  de  trois  ans,  la  guérison  s'est  maintenue. 

The  sacral  or  socalled  mongolian  pigment  spots  of  earliest  inlancj 
and  childhood,  with  especial  référence  to  their  occurence  in  the 
american  negro  (Les  taches  pigmentaires  sacrées  dites  mongoliennes 
des  nouveau-nés  et  des  enfants,  et  leur  occurrence  chez  les  nègres  amé- 
ricains), par  le  D'  J.  Brennemann  {Àrch.  of  Ped.,  juin  1907). 

Quand  on  examine  les  nouveau-nés  des  races  de  couleur,  notamment 
les  Mongoliens  et  les  Africains,  on  est  frappé  par  la  présence  presque 
constante  dans  les  régions  sacrées  et  inguinales  de  places  irrégulières, 
pigmentées,  bleuâtres,  qui  contrastent  avec  la  couleur  générale  du  corps. 
Ceci  a  d'abord  été  remarqué  sur  les  enfants  japonais  :  taches  bleues,  ou 
gris  bleuâtre,  variables,  de  l'étendue  d'une  pièce  de  monnaie  à  celle  de 
la  main.  On  peut  les  voir  sur  les  fesses,  à  la  région  lombaire,  sur  le  dos, 
les  épaules,  les  faces  d'extension  des  membres,  jamais  sur  le  ventre  ni 
sur  les  faces  de  flexion.  Elles  ne  font  pas  saillie  sur  la  peau,  ne  s'effacent 
pas  à  la  pression.  Dans  presque  tous  les  cas,  cette  pigmentation  se  voit 
dès  la  naissance  ;  elle  existe  donc  dans  les  derniers  mois  de  la  vie  intra- 
utérine.  Parfois  elle  ne  se  maintient  que  des  semaines  ou  des  mois  après 
la  naissance.  Peu  à  peu  la  couleur  bleue  pâlit  pour  disparaître  en  quelques 
années.  Il  est  exceptionnel  de  la  rencontrera  six  ou  sept  ans,  à  plus  forte 
raison  à  l'âge  adulte. 

Chervin  a  trouvé  cette  pigmentation  89  fois  sur  100  petits  Chinois 
dans  la  première  année,  71  fois  dans  la  seconde,  19  fois  de  la  troisième  à 
la  huitième.  Matignon  la  signale  97  à  98  fois  sur  100  Chinois  jusqu'à 
deux  ans  et  demi,  10  à  12  fois  sur  100  après  quatre  ans,  rarement  après 
cinq  ans. 

En  1885,  Baelz  (qui  exerçait  à  Tokio)  observa  ces  taches  (Mongolen 
Fleck)  sur  les  Japonais,  plus  tard  sur  les  Indiens  du  Canada.  Il  trouva  au 
microscope  de  grandes  cellules  pigmentaires  dans  les  couches  profondes 
du  chorion.  En  1895,  Grimm  confirma  cette  description;  il  trouva  les 
cellules  pigmentaires  chez  des  fœtus  dès  le  quatrième  mois.  En  1903, 
Buntaro  Adachi  trouva  des  taches  chez  des  enfants  européens  et  chez  des 
singes. 

L'auteur,  dans  ces  derniers  mois,  a  examiné  40  enfants  de  couleur,  de 
moins  d'un  an  :  35  présentaient  des  taches.  Les  taches  se  sont  rencontrées 
certaines  90  fois  sur  100  et  probables  95  fois.  Voici  les  cas  les  plus  typiques  : 
,1.  Enfant  de  cinq  mois,  blanc  à  la  naissance,  très  foncé  actuellement. 
Place  irrégulière,  bleue  à  la  partie  supérieure  de  l'aine;  autre  tache  grande 
comme  un  demi-dollar  sur  la  fesse  droite;  deux  autres  ayant  les  dimen- 
sions de  un  quart  de  dollar  sur  la  fesse  gauche.  Petite  tache  au  bas  de  la 
région  lombaire.  Plus  foncées  à  la  naissance,  ces  taches  vont  en  pâlissant 
de  jour  en  jour. 

2.  Enfant  de  huit  mois,  petites  taches  bleues  en  haut  de  l'aine,  sur  le 
raphé,  sur  la  fesse  droite.  La  plus  grande  partie  de  la  fesse  gauche  est 
décolorée  et  bleuâtre  au  lieu  d'être  noire.  Plusieurs  taches  lombaires  et 
dorsales,  sur  l'épaule  gauche,  sur  le  dos  du  bras  et  de  l'avant-bras,  sur  le 
dos  de  la  main  droite,  sur  la  jambe  gauche,  la  cheville,  le  pied,  sur  la  cuisse 
gauche,  etc.  Grande  diiïusion.  Quatre  mois  plus  tard,  tout  cela  a  bien 
pâli. 

3.  Enfant  de  trois' mois  et  demi,  large  tache  bleue  en  bas  du  sacrum, 
plusieurs  taches  sur  les  fesses  et  les  lombes,  sur  le  dos,  près  de  l'aisselle 
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gauche,  sur  l'épaule  (comme  un  tatouage)  ;  sur  le  genou  et  le  tibia,  etc. 

Des  coupes  de  la  peau  du  sacrum  furent  examinées  au  microscope. 
Grandes  cellules  de  pigment  dans  le  chorion,  les  unes  fusiformes,  les 
autres  stellaires,  irrégulières  ;  amas  de  granulations  pigmentaires. 

Ces  taches,  quoi  qu'on  en  ait  dit,  ne  caractérisent  pas  une  race,  eHes  ne 
témoignent  pas  en  faveur  de  croisements  ancestraux.  Leur  importance 
a  été  exagérée. 

THÈSES  ET  BROCHURES 

La  paëricultare  avant  la  naissance,  par  le  D'  G.  Clappier  {Thèse  de 
Paris,  12  juin  1907,  94  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  Budin  et  Bonnaire,  met  en  relief  les  causes 
de  dépopulation  par  mortalité  infantile  et  morti -natalité.  Grâce  aux  con- 
sultations de  nourrissons  dont  Budin  fut  le  promoteur,  on  atténue  le 
mal.  Mais  on  échoue  souvent  près  des  enfants  qui  viennent  au  monde 
débilités,  prématurés,  tarés,  etc.  Il  faut  chercher  à  prévenir  ces  naissances 
imparfaites  par  une  puériculture  avant  la  lettre  :  hygiène  prophylactique 
dans  le  mariage,  la  procréation,  la  grossesse;  éviter  le  surmenage  des 
femmes  enceintes,  les  secourir  pendant  la  parturition,  les  hospitaliser 
quand  elles  en  ont  besoin,  les  assister  de  toutes  façons  (mutuaUtés  mater- 
nelles, œuvres  diverses,  législation  interdisant  le  travail  des  femmes  grosses 
pendant  un  certain  temps  avant  et  après  l'accouchement).  Il  est  déplo- 
rable que  les  pauvres  femmes  soient  bien  moins  traitées  que  les  vaches 
et  les  juments  ;  ces  dernières,  on  les  protège  toujours,  on  les  ménage  par 
cupidité.  On  ne  doit  pas  faire  moins  pour  les  femmes  qui  portent  dans 
leurs  flancs  la  graine  de  l'humanité. 

Tobage  et  détobage du  larynx  an  conrs  da  croup,  parle  D'  G.  Bécus 
{Thèse  de  Paris,  12  juin  1907,  80  pages). 

Cette  thèse,  ornée  de  nombreuses  figures,  étudie  d'une  façon  complète 
l'instrumentation  du  tubage  depuis  Bouchut  jusqu'à  nos  jours.  Elle 
insiste  surtout  sur  les  nouveaux  procédés  de  détubage  de  M.  Marfan. 
L'enfant  à  détuber  est  couché  à  plat  ventre  sur  une  table  quelconque, 
de  manière  que  sa  tête  et  son  cou  en  dépassent  le  bord.  Un  aide  le  main- 
tient en  se  couchant  sur  ses  jambes  et  lui  tenant  les  mains.  L'opérateur 
soutient  la  tété  du  patient  avec  sa  main  gauche  appliquée  sur  .le  front, 
le  pouce  sur  la  tempe  droite  et  les  quatre  derniers  doigts  sur  la  tempe 
gauche.  La  main  droite  embrasse  le  cou,  le  pouce  sur  la  nuque,  la  pulpe 
de  l'index  sur  la  partie  sus-sternale  de  la  trachée,  pour  procéder  à  l'ex- 
pression du  tube  :  premier  temps,  la  main  gauche  élève  la  tête  ;  la  pulpe 
de  l'index  droit  se  place  entre  la  fourchette  sternale  et  le  tube  ;  deuxième 
temps,  l'opérateur  abaisse  la  tête  de  l'enfant  en  même  temps  que  l'index 
droit  appuie  sur  la  trachée  en  se  dirigeant  vers  le  larynx  ;  le  tube  est 
chassé  et  tombe  dans  la  bouche.  Ce  procédé  réussit  toujours.  ^ 

Kystes  hydaUqaes  du  cerveau  ches  les^enfants,  par  le^D'  P.  Beau- 
DUiN  {Thèse  de  Paris,  19  juin  1907,  202  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Richardière  (un  cas  du  service),  contient 
88  observations.  Elle  montre  que  les  kystees  hydatiques  du^cerveau  ne 
sont  pas  rares,  surtout  dans  les  grands  pays  d'élevage  (Argentine,  Uru- 
guay, Rio  Grande,  etc.),  les  parasites  étant  très  fréquents^chez  les^bêtes 
.à  cornes.  On  constate  l'usure  des  os,  l'épaississement  des^méninges» 
l'affaissement  des  circonvolutions  cérébrales. 
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Les  kystes  hydatiques  du  cerveau  sont  primitifs,  Tembryon  parvenant 
au  cerveau  par  voie  sanguine,  non  par  les  fosses  nasales.  Peut-être  la 
fréquence  des  hydatides  du  cerveau  chez  l'enfant  s'explique-t-elle  par 
le  défaut  d'anthracose  et  de  sclérose  pulmonaires,  par  la  vaso-motricité 
intense  qui  permet  une  capillarisation  plus  large  et  facilite  le  passage- 
des  embryons. 

Les  symptômes  observés  dépendent  de  la  compression  ;  la  part  qui 
revient  à  la  toxicité  du  liquide  est  minime.  Il  n'y  a  pas  de  symptômes 
propres  au  kyste  hydatique  du  cerveau  ;  on  consultera  les  commémora- 
tifs,  et  on  fera  souvent  le  diagnostic  par  exclusion.  Ce  diagnostic  est 
d'ailleurs  très  difficile  dans  notre  pays,  vu  la  rareté  de  l'affection.  Évolu- 
tion fatale.  Le  traitement  chirurgical  donne  quelques  chances  de  succès» 

L*arée  chez  le  nourrisson,  ses  Tariations  suivant  le  régime 
alimentaire,  par  le  D'  Fr.  Pignerol  {Thèse  de  Paris,  20  juin  1907» 
78  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Nobécourt,  contient  un  grand  nombre 
d'observations.  Le  nourrisson  normal,  bien  portant  et  nourri  au  sein,, 
élimine  par  kilogramme  de  poids  et  par  jour  0«f',069  d'urée.  Le  nour- 
risson dyspeptique,  au  sein,  en  élimine  le  double,  0'',136.  Le  nourrisson 
au  lait  de  vache,  bien  portant,  0*',175  ;  le  nourrisson  au  lait  de  vache,, 
dyspeptique,  0»',568.  «sK^  • 

Il  y  a  de  grandes  variations  dans  les  rapports  de  l'albumine  ingérée 
à  l'urée  excrétée.  Il  n'existe  pas  de  rapport  entre  l'urée  éliminée  et  la 
variation  du  poids.  Donc,  la  quantité  d'urée  étiminée  est  faible  si  le 
nourrisson  est  en  bonne  santé  ;  elle  augmente  dans  certaines  condi- 
tions pathologiques.  L'enfant  au  lait  de  vache  élimine,  à  poids  égal,  plus 
d'urée  que  l'enfant  au  sein. 

D'une  façon  approximative,  l'urée  augmente  avec  la  quantité  d'albu- 
mine ingérée  ;  mais  cette  élimination  d'urée  est  soumise  à  d'autres  fac- 
teurs, tels  que  la  température,  la  nature  de  l'albumine  ingérée,  etc. 

L'augmentation  de  poids  est  plus  rapide  chez  l'enfant  sain  que  chez, 
l'enfant  dyspeptique  et  paraît  indépendante  de  la  quantité  d'albumine 
ingérée  et  d'urine  excrétée. 

Rapports  entre  les  fonctions  digestives  et  l'hématopoièse,  par  le 

D'  L.  TixiER  (Thèse  de  Paris,  20  juin  1907, 192  pages). 

Cette  importante  thèse,  enrichie  de  planches,  contient  de  nombreuses 
observations  et  des  faits  expérimentaux  qui  éclairent  l'histoire  des  anémies 
de  l'enfance.  Les  anémies  consécutives  aux  troubles  digestifs  diffèrent 
chez  l'adulte  et  chez  l'enfant.  Chez  l'adulte,  il  y  a  parallélisme  entre  les 
unes  et  les  autres.  Il  suffit  de  régulariser  le  fonctionnement  du  tube 
digestif  pour  faire  disparaître  l'anémie. 

Chez  le  jeune  enfant  (entre  huit  et  trente  mois),  les  anémies  persistent 
plus  longtemps  et  peuvent  même  s'accentuer  après  la  disparition  des 
troubles  digestifs.  Chez  l'adulte,  il  y  a  surtout  hypoglobulie  avec  augmen- 
tation presque  constante  de  la  valeur  globulaire.  Chez  l'enfant,  la  dimi- 
nution  de  la  valeur  globulaire  est  plus  caractéristique  que  l'hypoglobulie, 
qui  varie  d'intensité  suivant  les  cas. 

On  peut  observer,  chez  le  même  enfant,  à  quelques  jours  ou  quelques- 
semaines  d'intervalle,  différents  types  d'anémies  infantiles  (anémie 
simple,  anémie  avec  myélémie,  anémie  à  type  chlorotique). 

L'insuffisance  fonctionnelle  des  organes  hématopoiétiques  ne  semble 
jouer  qu'un  faible  rôle;  mais  il  se  produit  dans  le  sérum  du  sang  une 
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substance  hémolysante  constatée  expérimentalement  et  qui  exerce  : 
i^  une  action  destructive  à  Tégard  des  globules  rouges  ;  2^  une  action 
stimulante  vis-à-vis  de  la  moelle  osseuse. 

Chez  le  jeune  enfant,  la  régularisation  des  fonctions  digestives  ne  suffit 
généralement  pas,  comme  chez  l'adulte,  pour  la  rénovation  sanguine. 
Il  faut  ajouter  quelque  chose  au  régime  :  viande  crue,  opothérapie  avec  la 
moelle  osseuse  et  la  gastérine,  arsenic,  fer.  C'est  la  médication  ferrugi- 
neuse qui  a  donné  les  résultats  les  meilleurs  et  les  plus  rapides. 

En  quelques  jours,  on  obtient  une  transformation  des  petits  malades. 
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Alimentation  et  hygiène  des  enfants,  par  le  D'  J.  Comby  (Vol. 
de  532  pages,  3«  édition;  Paris,  1908  ;  Vigot,  éditeur.  Prix  :  5  francs). 

Les  deux  premières  éditions  de  cet  ouvrage  portaient  les  titres  de 
Livre  des  mères.  Dictionnaire  d'hygiène  infantile.  Cette  troisième  édition 
se  distingue  des  précédentes  par  des  remaniements  importants  et  des 
ajoutés  considérables.  L'alimentation  de  l'enfant,  à  tous  les  âges,  a  sur- 
tout été  visée  :  aussi  bien  l'alimentation  des  enfants  sains  que  l'alimen- 
tation des  enfants  malades,  aussi  bien  celle  des  nourrissons  que  celle 
des  enfants  plus  âgés. 

Les  données  nouvelles  sur  la  valeur  énergétique  des  aliments  et  sur 
l'équivalence  en  calories  de  ces  aliments  ont  été  exposées  très  clairement. 

Parmi  les  chapitres  nouveaux,  nous  signalerons,  dans  l'odre  alpha- 
bétique :  babeurre,  bouillon  végétal,  calories,  farines  maltées,  fromages, 
fruits,  kéfir,  koumys,  lait  caillé,  lait  cru,  lait  modifié,  lait  fixé,  lait 
glucose,  lait  à  la  pegnine,  légumes,  soupe  de  malt,  œufs,  pain,  pain  com- 
plet, viandes,  etc. 

Ce  livre  est  écrit  à  la  fois  pour  les  médecins  et  pour  les  familles.  Son 
style  est  simple,  clair,  à  la  portée  de  tout  le  monde.  Il  peut  rendre,  ser- 
vice à  l'élevage  des  enfants,  à  la  puériculture. 

Manuel  des  maladies  dn  tube  digestif,  par  MM.  Debove,  Achard, 
Castàigne  (tome  II,  808  pages,  Paris,  1908;  Masson  et  C'*,  éditeurs. 
I*rix  :  14  francs). 

Ce  volume  traite  de  la  pathologie  de  l'intestin,  du  péritoine,  du  pan- 
créas, etc.,  par  MM.  Lœper,  Esmonet,  Gouraud,  Simon,  Boidin,  Rathery. 
Il  est  illustré  de  116  figures  dans  le  texte.  Parmi  les  articles  qui  intéressent 
la  médecine  des  enfants,  nous  citerons  :  Appendicite,  tuberculose  intesti- 
nale (Lœper  et  Esmonet);  Vers  intestinaux,  occlusion  intestinale  (Lœper 
et  Gouraud);  Gastro-entérite  des  nourrissons  (L.-G.  Simon);  Péritonites 
(Boidin),  etc.  Outre  leur  valeur  scientifique,  ces  articles  sont  des  plus 
utiles  à  consulter  pour  la  pratique  médicale. 

•  Le  Manuel  des  maladies  du  tube  digestif,  aujourd'hui  complet  (en  deux 
volumes)  est  très  bien  écrit,  et  son  succès  ne  fait  aucun  doute. 

Physiologie  de  Tacide  uriqne,  par  le  D'  P.  Fauvel  (Broch,  dekk  pages, 
Paris,  1907  ;  Masson  et  C'%  éditeurs.  Prix  :  1  fr.  25). 

Cette  monographie,  la  quarante-neuvième  de  VŒuvre  médico- chirur- 
gical du  D'  Critzman,  souligne  le  rôle  joué  par  l'acide  urique  dans  la 
goutte,  l'arthritisme,  le  neuro-arthritisme.  Pour  diminuer  l'acide  urique 
venant  du  dehors,  nous  devons  réduire  ou  supprimer  tous  les  aliments 
riches  en  purine.  Le  ris  de  veau  et  le  foie  seront  interdits,  la  viande  et 
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la  plupart  des  poissons  seront  réduits  ou  supprimés.  Pas  de  bouillon  ni 
extrait  de  viande.  Enfin  les  graines  des  légumineuses,  véritable  viande 
végétale,  c'est-à-dire  les  fèves,  pois,  lentilles,  haricots,  seront  également 
supprimées.  La  bière  n*est  pas  bonne  pour  Furicémique.  On  peut  permettre 
le  chocolat,  le  café,  le  thé,  les  fruits,  le  lait,  le  fromage,  le  beurre,  les 
œufs,  les  céréales,  les  légumes  (à  l'exception  des  chamipgnôns,  asperges 
et  légumineuses).  Il  faut  préconiser  un  régime  pauvre  en  purine,  c'est-à- 
dire  le  régime  végétarien  avec  exclusion  des  graines  de  légumineuses. 

Monnt  Sinal  EospHal  Roports  (Comptes  rendus  de  l'hôpital  du  Mont- 
Sinaï),  par  le  D'  Brill  (vol-  de  576  pages,  New-York,  1907). 

Dans  ce  compte  rendu,  le  cinquième,  nous  trouvons  d'amples  rensei- 
gnements sur  les  exercices  1905  et  1906  de  Fhôpital  du  Mont-Sinaî. 
Parmi  les  médecins  d'enfants  de  cet  hôpital,  nous  citerons  :  A.  Jacobi» 
H.  KoPLiK,  H.  Heim AN,  etc. 

Sans  insister  sur  les  données  statistiques,  qui  abondent  dans  ce  volume, 
nous  signalerons  les  travaux  originaux  qui  intéressent  la  médecine  des 
enfants  :  Technique  de  la  ponction  lombaire  chez  les  enfants^  pression  du 
liquide  cérébro-spinal  (D'  H.  Heiman);  Valeur  de  la  ponction  lombaire 
surtout  pour  le  diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse  (D^  Eugène- 
P.  Bernstein),  etc. 

Cet  hôpital,  très  important,  comprend  de  nombreuses  sections  :  méde- 
cine générale,  chirurgie  générale,  médecine  des  enfants,  gynécologie, 
yeux  et  oreilles,  voies  urinaires,  neurologie,  dermatologie.  Il  est  rare 
de  trouver  tant  de  spécialités  réunies  dans  le  même  hôpital. 

Lecciones  de  clfnica  quirérgica  (Leçons  de  clinique  chirurgicale), 
par  le  D'  Daniel-J.  Cranwell  (vol.  de  300  pages,  Buenos  Aires,  1908). 

Ce  livre,  illustré  de  26  planches  hors  texte  et  20  figures  dans  le  texte, 
élégamment  cartonné,  contient  les  leçons  faites  à  VHospital  nacional 
de  Clinicas  en  1906-1907,  par  le  D'  Cranwell,  professeur  extraordinaire 
de  clinique  chirurgicale  à  la  faculté  de  Buenos  Aires. 

Après  une  étude  statistique  des  1  324  opérations  exécutées  dans  le 
service  du  D'  Antonio  C.  Gandolfo,  professeur  titulaire,  le  D'  Cranwell 
étudie,  dans  autant  de  chapitres,  les  questions  suivantes,  dont  plusieurs 
intéressent  vivement  la  pédiatrie  :  kystes  hydatiques  du  cerveau,  épilepsie 
traumatique,  angiome  caverneux  de  la  face,  actinomycose  cervico-faciale, 
actinomycose  thoracique,  traitement  chirurgical  de  l'ulcère  de  l'estomac,, 
drainage  du  canal  hépatique,  cancer  du  côlon  et  exclusion  de  l'intestin, 
traitement  de  l'appendicite,  entérocèle  latérale,  tuberculose  du  testicule» 
hydrocèle  en  bissac,  varicocèle  lymphatique,  traitement  des  anévrysmes 
artérioveineux,  anévrysme  de  l'iliaque  externe,  anévrysme  de  l'artère 
poplitée,  décollement  traumatique  de  l'épiphyse  supérieure  de  l'humérus, 
sarcome  de  l'avant-bras,  amputation  interscapulo-thoracique.  Ce  volume, 
écrit  par  un  praticien  de  grande  valeur,  montre  avec  quel  succès  la  chi- 
rurgie est  cultivée  dans  la  République  Argentine.  Il  fait  honneur  à  la 
Faculté  de  Buenos  Aires. 
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SOCIÉTÉ  DE   PÉDIATRIE 
Séance  du  21  janvier  1908.  —  Présidence  de  M.  Ville  min. 

M.  Cassoute,  médecin  des  hôpitaux  de  Marseille,  envoie  à  l'appui  de 
sa  candidature,  au  titre  de  membre  correspondant  national,  un  travail 
sur  VOculo-réaction  à  la  tuberculine  chez  les  nourrissons.  Rapporteur  : 

M.  COMBY. 

M.  Variot  présente  Testomac  d'un  enfant  de  quatre  mois  qui  avait  des 
ifomissements  incoercibles  ;  cet  estomac  était  rétracté  et  hypertrophié 
dans  sa  totalité,  sans  sténose  pylorique.  Aucun  traitement  n'avait  pu 
arrêter  les  vomissements. 

M.  Decherf  lit  un  travail  sur  la  pathogénie  de  certaines  gastro-enté- 
rites infantiles.  Il  a  vu  plusieurs  cas  graves,  parfois  mortels,  survenant 
chez  des  enfants  nourris  avec  du  lait  de  vaches  ayant  mangé  des  feuilles 
de  betteraves.  Parfois  ce  sont  les  pulpes  fermentées  qui  sont  la  cause 
de  ces  diarrhées. 

MM.  Halle,  Variot,  Tollemer  citent  des  cas  analogues. 

M.  RoY  présente  les  pièces  d'une  dilatation  ancvrysmale  de  l'aorte  açee 
aortite  chronique  chez  un  enfant  de  quinze  ans.  Pas  de  lésions  valvulaires, 
pas  de  rhumatisme,  pas  de  syphilis.  Il  semble  que  l'afTection  fût  congé- 
nitale. 

M.  Apert  fait  remarquer  la  présence  d'un  rétrécissement  de  l'isthme 
de  l'aorte,  qui  expliquerait  fort  bien  la  dilatation  du  vaisseau  en  amont 
et  l'hypertrophie  colossale  du  cœur  (1  350  grammes). 

M.  Terrien  fait  une  communication  sur  V obstacle  apporté  par  la  paroi 
intestinale  et  le  foie  du  nourrisson  au  passage  de  certains  poisons  de  prove- 
nance intestinale. 
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Société  internationale  pour  la  protection  de  l'enfance.  —  En  1895 
a  été  fondée,  à  Constantinople,  une  Société  de  protection  de  l'enfance. 
On  vient  de  publier  le  douzième  exercice  de  cette  œuvre  philanthropique, 
dont  la  cheville  ouvrière  est  le  D'  Violi.  Grâce  aux  dons  généreux  de  la 
haute  Société  de  Constantinople,  grâce  aux  ressources  fournies  par  un 
bal  de  charité,  une  loterie,  grâce  aussi  à  la  protection  et  aux  subsides 
fournis  par  S.  M.  I.  le  Sultan,  la  Société  protectrice  de  Venfance  de  Constan- 
tinople a  pu  acheter  un  terrain  à  Chichli  et  construire  un  hôpital.  Le 
12  octobre  1905,  l'hôpital  de  Galata,  qui  avait  servi  dix  ans,  était  aban- 
donné pour  l'hôpital  de  Chichh.  Depuis  la  fondation,  2  265  enfants  ont 
été  hospitalisés,  sans  parler  des  consultations  gratuites,  des  médicaments 
distribués,  etc. 

Université  de  Padoue.  —  Le  D'  Ed.  Orefice  est  nommé  privat-docent 
de  pédiatrie  à  l'Université  de  Padoue. 
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Société  protectrice  de  TEnfaoce.  —  Dans  sa  séance  de  décembre  1907» 
la  Société  protectrice  de  Tenfance  a  pourvu  au  remplacement  de  ses 
deux  vice-présidents,  MM.  Bertin  et  Sevestrb,  décédés.  A  l'unanimité, 
MM.  CoMBY  et  Bezançon  ont  été  nommés  vice-présidents  de  la  Société 
protectrice  de  TEnfance»  dont  le  bureau  est  ainsi  constitué  pour  1908. 

Président  :  M.  A.  Siredey;  vice -présidents,  MM.  Comby  et  Bezançon  ; 
secrétaire  général,  M.  Gallois  ;  secrétaire  des  séances,  M.  R.  Labbé, 
trésorier,  M.  Carlier. 

Consultation  de  noarrissons  dans  Tlndre.  —  Le  préfet  du  département 
de  rindre,  M.  A.  Morain,  vient  de  prendre  un  arrêté  important  : 

1<>  Des  consultations  de  nourrissons  sont  installées  dans  les  localités 
dont  la  population  agglomérée  dépasse  1  000  habitants  ; 

2<>  Les  enfants  âgés  de  moins  de  deux  ans  secourus  par  le  département 
ainsi  que  ceux  qui  sont  soumis  à  la  loi  de  la  protection  du  premier  âge 
et  qui  habiteront  dans  un  rayon  de  moins  de  2  kilomètres  du  siège  des 
consultations  devront  y  être  présentés  chaque  fois  qu'elles  auront  lieu. 
Les  mères  qui  élèvent  elles-mêmes  leurs  enfants  sont  invitées  également 
à  les  y  présenter  ; 

30  Les  consultations  auront  lieu  deux  fois  par  mois  au  lieu  qui  sera 
désigné,  soit  la  mairie,  l'hospice  ou  un  autre  local.  Ces  deux  consultations 
mensuelles  remplacent  une  des  deux  visites  que  les  médecins  inspecteurs 
doivent  faire  aux  enfants  protégés.  Pour  ceux-ci,  les  émoluments  des  méde- 
cins seront  de  0  fr.  50  par  séance  et  par  enfant.  Pour  les  enfants  non 
soumis  à  la  loi  de  protection  du  premier  âge,  ils  seront  de  0  fr.  25  par 
enfant  présenté  ; 

4®  Des  secrétaires  pourront  être  adjoints  aux  docteurs,  etc. 

Université  de  Eeidelberg.  —  La  doctoresse,  M^^®  Von  Runstedt, 
a  été  nommée  assistante  de  clinique  infantile  à  l'Université  de  Heidelberg. 

Faculté  de  Lille.  —  M.  le  D'  Gaudier  est  nommé  professeur  de  clinique 
chirurgicale  infantile  et  d'orthopédie  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lille. 

Nécrologie.  —  Nous  avons  le  regret  d'annoncer  la  mort  du  D'  Hoffa, 
professeur  d'orthopédie  à  Berhn,  dont  les  travaux  sont  bien  connus  des 
chirurgiens  d'enfants. 

Légion  d'honneur.  —  Un  des  directeurs  de  cette  revue,  M.  le  D*"  Gui- 
non,  médecin  de  l'hôpital  Bretonneau,  vient  d'être  nommé  chevalier 
de  la  Légion  d'honneur.  Nous  le  félicitons  pour  cette  distinction  bien 
méritée. 


Le  Gérant  : 

P.  BOUGliEZ. 


4976-07.  —  Corbeil.  Imprimerie  Éd.  CRi^Tit. 
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IX 

GOUTTES  DE  LAIT 

ET  TUBERCULOSE  INFANTILE  (1) 
Par  le  D'  J.  COMBT, 

Médecin  de  l'HdpiUl  des  EnfaoU'Malodcs. 

I 

Les  Gouttes  de  lait  ont  un  rôle  bien  défini  :  encourager,  aider, 
faciliter  l'allaitement  maternel  par  tous  les  moyens  dont  elles 
disposent  ;  suppléer,  compléter  l'allaitement  naturel  quand  il  est 
impossible  ou  insuffisant. 

Pour  atteindre  ce  double  but,  les  Gouttes  de  lait  comptent  sur 
la  science  et  le  dévouement  des  médecins  mis  à  leur  tête, 
enseignant  à  toutes  les  mères,  particulièrement  aux  plus  igno- 
rantes et  aux  plus  pauvres,  leurs  devoirs  maternels  et  nourri- 
ciers, suivant  les  règles  de  l'hygiène  infantile.  La  Goutte  de  lait 
devient  ainsi  une  école  d^ allaitement,  une  école  des  mères,  comme 
on  l'a  dit  à  juste  titre. 

A  ce  rôle  de  professeur  d'hygiène  pratique,  le  médecin  ne 
manquera  pas  d'ajouter  celui  de  thérapeute  pour  les  troubles 
digestifs  de  la  première  enfance,  et  la  Consultation  de  nourrissons 
se  présente  comme  une  annexe  toute  naturelle  et  absolument 
indispensable  de  la  Goutte  de  lait  On  conçoit  très  bien  une  con- 
sultation de  nourrissons  sans  distribution  de  lait  ;  on  hésite 
à  recommander  la  fondation  de  Gouttes  de  lait  qui  seraient 
dépourvues  de  consultations  de  nourrissons. 

Outre  l'enseignement  de  l'hygiène  infantile  et  la  thérapeu- 


(1)  Congrès  des  Gouttes  de  lait  (Bruxelles,  1907). 

Arch.  de  médbc.  des  enfants,  1908*  XI.   —  H 


162  J.    COMBY 

tique  sommaire  des  petites  maladies  du  nourrisson,  la  Goutte 
de  lait  doit  pourvoir,  dans  une  large  mesure,  à  l'alimentation  des 
enfants  qui  ne  sont  pas  au  sein  ou  qui  n'y  sont  que  partiellement. 

Encourager  l'allaitement  naturel,  le  développer  le  plus 
possible,  une  Goutte  de  lait  digne  de  ce  nom  doit  avoir  toujours 
en  vue  cet  objectif  primordial  et  capital. 

Entravaillantdans  cette  voie,on  fera  d'excellente  prophylaxie 
à  l'égard  des  gastro-entérites  infantiles,  en  même  temps  qu'on 
diminuera  le  chiffre  des  enfants  soumis  à  l'allaitement  artificiel 
ou  à  l'allaitement  mixte. 

C'est  pour  cette  deuxième  catégorie  de  nourrissons  qu'a  été 
rendue  nécessaire  la  distribution  de  bon  lait  aux  mères  nécessi- 
teuses incapables  de  s'en  procurer.  Le  lait  fourni  par  les  Gouttes 
de  lait,  il  va  sans  dire,  doit  être  aseptique  ou  stérilisé,  de  bonne 
qualité,  irréprochable  sous  tous  les  rapports.  Grâce  à  la  livrai- 
son gratuite  ou  très  peu  onéreuse  d'un  pareil  lait,  on  prévient 
les  gastro-entérites  infantiles  et  on  favorise  l'accroissement 
normal  des  nourrissons. 

Grâce  aux  Gouttes  de  laity  répandues  maintenant  à  profusion 
dans  les  grandes  villes,  on  a  vu  partout  la  diarrhée  infantile 
diminuer  dans  une  proportion  très  notable. 

J'ai,  pour  ma  part,  le  premier,  ou  un  des  premiers,  préconisé 
l'usage  du  lait  stérilisé  contre  la  diarrhée  infantile  et  pressenti 
le  rôle  qu'il  devait  jouer  dans  un  avenir  peu  lointain.  En  1890, 
après  avoir  distribué  pendant  l'été  des  centaines  de  litres  de  lait 
stérihsé  aux  enfants  pauvres  du  quartier  de  la  Villette  (Paris), 
qui  fréquentaient  le  Dispensaire  d'enfants  de  la  Société  phUan- 
tkropique,  j'avais  pu  constater  que  les  diarrhées  simples  du 
jeune  âge,  causées  par  une  mauvaise  alimentation,  étaient  gué- 
ries, améliorées  ou  prévenues  par  le  lait  stérilisé  (1). 

Je  demande  la  permission  de  reproduire  ici  les  conclusions 
du  mémoire  que  je  publiai  sur  ces  faits,  il  y  a  dix-sept  ans. 
Ces  conclusions,  si  je  ne  m'abuse,  sont  applicables  aux  Gouttes 
de  lait,  d'autant  plus  que  le  dispensaire  où  j'avais  pu  distribuer 
ainsi  le  lait  stérilisé  aux  nourrissons  contenait  en  germe  les 
Gouttes  de  lait,  dont  nous  célébrons  aujourd'hui  le  magnifique 
et  salutaire  épanouissement  : 

«  La  diarrhée  saisonnière,  qui  décime  la  population  infantile 
do  nos  grandes  villes,  frappe  surtout  les  enfants  privés  du  sein 

(1)  J.    CoMBY,    Traitement  de  la  diarrhée  infantile  par  le    lait  stérilisé  {Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  10  oct.  1890). 
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maternel,  nourris  au  biberon  avec  du  lait  trop  souvent  falsifié 
ou  altéré  par  la  chaleur.  Cette  diarrhée  est  donc  généralement 
d'origine  alimentaire. 

«  Avant  d'avoir  recours  aux  remèdes  pharmaceutiques,  il 
est  tout  indiqué  de  redresser  les  écarts  hygiéniques  qui  lui  ont 
donné  naissance.  Le  seul  régime  alimentaire  qui  convienne  aux 
enfants  du  premier  âge  est  le  régime  lacté. 

«  A  Paris,  surtout  pendant  l'été  et  dans  les  milieux  pauvres, 
il  est  très  difficile  de  se  procurer  un  lait  de  bonne  qualité  et 
aseptique.  * 

«  La  stérilisation  préalable  du  lait,  surtout  pour  l'alimenta- 
tion des  enfants,  est  de  rigueur  aujourd'hui. 

«  J'ai  traité,  à  la  fin  de  cet  été,  cinquante-six  enfants  (de  un 
mois  à  deux  ans)  par  le  lait  stérilisé.  Ces  enfants,  atteints  d'une 
diarrhée  saisonnière  alimentaire  (biberon,  sevrage,  alimenta- 
tion prématurée),  ont  été  presque  tous  guéris  par  l'usage 
exclusif  du  lait  stérilisé. 

«  Il  en  résulte  qu'on  peut  fonder  de  grandes  espérances  sur 
l'usage  du  lait  stérilisé  pour  l'alimentation  artificielle  des  jeunes 
enfants.  Si  le  lait  stérilisé  guérit  la  diarrhée,  il  peut  aussi  la 
prévenir.  A  ce  double  titre,  il  permettra  peut-être  d'obtenir 
de  l'allaitement  artificiel,  dans  les  grandes  villes,  des  résultats 
moins  défavorables  que  parle  passé.  » 

Ce  que  je  prévoyais  il  y  a  dix-sept  ans  s'est  réalisé,  le  lait  stéri- 
lisé a  triomphé  et,  grâce  à  lui,  les  Gouttes  de  lait  ont  pu  naître, 
croître  et  multiplier  au  grand  bénéfice  de  la  population  infantile. 

J'étais  donc  bien  préparé  à  voir  dans  la  Goutte  de  lait,  telle 
qu'elle  fonctionne  actuellement  à  peu  près  partout,  un  instru- 
ment prophylactique  et  curatif  de  grande  valeur  contre  la 
diarrhée,  facteur  principal  de  la  mortalité  infantile.  Je  suis  dis- 
posé également  à  reconnaître  son  action  favorable  contre  les 
troubles  de  la  nutrition,  l'athrepsie,  l'arrêt  de  développement, 
le  rachitisme,  etc.  Tout  cela  relève  de  la  Goutte  de  lait,  car  tout 
cela  est  d'origine  alimentaire.  Les  dystrophies  infantiles  sont 
donc  combattues  ou  prévenues  avec  une  réelle  efficacité  par  les 
Gouttes  de  lait,  de  même  que  sont  combattues  ou  prévenues  les 
infections  digestives  si  meurtrières  et  si  redoutées  avant  la 
vulgarisation  du  lait  stérilisé. 

Un  des  grands  bienfaits  de  la  stérilisation  est  de  supprimer 
le  danger  de  transmission  des  maladies  infectieuses  par  le  lait. 
Les  germes  contenus  dans  le  lait,  qu'ils  viennent  de  la  vache  ou 
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qu'ils  aient  pénétré  dans  son  lait  après  la  traite,  sont  tués  par 
la  chaleur  et  ne  peuvent  plus  nuire  au  nourrisson. 

Ici  se  pose  la  question  de  la  tuberculose  infantile  acquise 
par  le  lait  de  vaches  tuberculeuses  et  du  rôle  que  les  Gouttes 
de  lait  sont  appelées  à  jouer  à  l'égard  de  cette  maladie. 

Je  ne  crois  pas  que  ce  rôle  prophylactique  des  Gouttes  de  lait, 
en  matière  de  tuberculose,  soit  jamais  important,  et  je  vais 
donner  les  raisons  qui  me  font  parler  ainsi. 

II 

D'après  les  expérienecs  de  von  Behring,  de  Vallée,  de  Cal- 
mette,  etc.,  la  tuberculose  se  transmettrait  toujours  par  le  tube 
digestif,  par  déglutition,  non  par  inhalation.  En  faisant  ingérer 
aux  jeunes  veaux  des  aliments  bacillifères,  on  les  rend  tuber-. 
culeux  ;  en  leur  faisant  inhaler  des  crachats  pulvérisés,  on  ne 
réussit  pas  à  leur  inoculer  la  tuberculose.  Cependant,  à  l'auto- 
psie, même  quand  la  porte  d'entrée  a  été  exclusivement  intes- 
tinale, on  trouve  une  tuberculose  avancée  des  ganglions  péri- 
bronchiques. 

D'après  cette  expérimentation  chez  les  animaux,  les  cliniciens 
qui,  comme  nous,  ont  relevé  des  centaines  de  fois  la  présence 
de  ganglions  caséeux  dans  le  médiastin  infantile,  et  qui  en 
ont  conclu  à  la  transmission  de  la  tuberculose  par  inhalation, 
auraient  commis  une  erreur  d'interprétation  complète  et  abso- 
lue. S'il  ne  devait  résulter  de  ces  savantes  recherches  qu'une 
blessure  d'amour-propre  pour  les  cliniciens,  nous  attendrions 
en  silence  que  la  vérité  entière  fût  connue  et  reconnue,  laissant 
au  temps  le  soin  de  mettre  tout  le  monde  d'accord. 

Mais  déjà  l'on  a  voulu  tirer  des  conséquences  pratiques  très 
importantes  et  très  graves  des  expériences  entreprises  dans  les 
laboratoires,  en  dehors  et  assez  loin  de  la  clinique  humaine. 
C'est  contre  l'application  hâtive  des  données  purement  expé- 
rimentales à  la  clinique  et  à  l'hygiène  infantile  que  nous  émet- 
trons des  réserves  basées  sur  l'observation  simple  et  terre  à 
terre  des  faits.  Cette  observation,  sans  avoir  l'éclat  ni  la  force 
de  démonstration  d'une  expérience  bien  conduite,  contrôlée  et 
répétée  par  des  savants  de  premier  ordre,  n'est  pas  sans  valeur; 
car  la  clinique  ne  doit  pas  abdiquer  toujours  et  quand  même 
devant  le  laboratoire.  Les  faits  sont  les  faits,  rien  ne  saurait 
prévaloir  contre  eux. 
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A  en  croire  les  nouvelles  expériences,  le  bacille  de  Koch  ne 
pénétrerait  jamais  par  les  voies  respiratoires,  il  suivrait  tou- 
jours la  voie  digestive  (1).  Il  faudrait  donc  en  revenir  à  l'ori- 
gine alimentaire  de  la  tuberculose  et  redoubler  de  précaution 
contre  le  lait  et  la  viande  des  animaux  tuberculeux.  La  Goutte 
de  lait  pourrait  servir  d'auxiliaire  précieux  dans  cette  nouvelle 
campagne. 

De  la  contagion  humaine,  on  ne  parlerait  bientôt  plus  ;  la 
vache  est  redevenue  l'ennemie.  Certes,  on  a  beaucoup  de  bonnes 
raisons  pour  combattre  la  tuberculose  des  bovidés  ;  on  fait  bien 
de  soumettre  les  vaches  laitières  à  l'épreuve  de  la  tuberculine, 
d'assainir  les  étables,  d'exiger  un  lait  pur  et  aseptique,  etc. 
Mais  à  une  condition,  c'est  qu'on  n'oublie  pas,  qu'on  ne  mécon- 
naisse pas  Vautre  danger,  le  seul  qui  compte  pratiquement  dans 
la  dissémination  mondiale  de  la  tuberculose,  la  contagion 
HUMAINE.  J'ai  beaucoup  insisté,  au  dernier  Congrès  interna- 
tional de  la  tuberculose  (Paris,  octobre  1905),  sur  la  contagion 
familiale  de  la  tuberculose  chez  Fenfant.  J'ai  montré,  par  des 
chiffres  et  par  de  nombreuses  observations  cliniques,  que  cette 
contagion  jouait  un  rôle  énorme  dans  la  propagation  de  la  tuber- 
culose infantile,  et  que  tout  le  reste  était  négligeable. 

On  ne  saurait  pourtant  mettre  en  doute  la  possibilité  d'une 
contamination  par  le  lait  cru  de  vaches  atteintes  de  tubercu- 
lose avancée.  Car  il  existe  des  observations  qui  plaident  en 
faveur  de  cette  étiologie,  mais  combien  rares  !  Que  valent  ces 
exceptions  en  présence  des  cas  innombrables  de  la  contagion 
familiale  par  les  crachats  des  phtisiques?  Que  la  contagion 
vienne  du  père,  de  la  mère,  des  grands-parents,  d'un  domes- 
tique, d'un  familier  de  la  maison,  elle  atteindra  fatalement 
l'enfant  qui  vit  dans  son  atmosphère,  quel  que  soit,  d'ailleurs, 
son  mode  d'alimentation.  Ce  n'est  pas  dans  le  lait  qu'il  trouvera 
sa  sauvegarde. 

Elevé  dans  un  milieu  malpropre,  dans  une  habitation  même 
insalubre,  dans  le  taudis  parisien  le  plus  abject,  l'enfant  échap- 
pera à  la  tuberculose  s'il  n'est  pas  en  contact  avec  des  phtisiques. 
Une  alimentation  douteuse,  un  lait  non  contrôlé,  de  provenance 
suspecte,  ne  suffiront  pas  à  le  rendre  tuberculeux.  En  d'autres 
termes,  on  ne  trouvera  de  nourrissons  tuberculeux  que  dans 

(1)  Cependant  les  expériences  récentes  de  Kuss  et  Lobstein  (Vienne,  1907) 
montrent  que  Tinfection  par  les  voies  aériennes  se  réalise  très  facilement,  quand 
on  opère  convenablement. 
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les  familles  tuberctdeuses,  que  dans  les  maisons  habitées  par  des 
phtisiques.  Cette  donnée  capitale,  que  tous  les  médecins  peuvent 
vérifier,  réduit  à  bien  peu  de  chose  le  rôle  prophylactique  des 
Gouttes  de  lait  à  l'égard  de  la  tuberculose  infantile.  En  effet, 
l'observation  clinique  nous  enseigne  que  la  œntagion  familiale 
agit  toujours,  et  F  infection  tuberculeuse  par  le  lait  jamais, 

La  prophylaxie  doit  s'inspirer  de  ces  faits  absolument  indé- 
niables. Le  dogme  de  la  contagion, humaine,  de  la  contagion 
familiale,  étant  accepté,  peu  importe  la  voie  d'accès.  Nous 
avions  cru  jusqu'alors,  sur  la  foi  de  nos  autopsies,  que  les 
bacilles  de  Koch,  véhiculés  par  les  crachats  ou  les  poussières, 
pénétraient  dans  les  voies  aériennes,  envahissaient  les  bronches 
et  les  alvéoles,  pour  se  fixer  ensuite  dans  les  ganglions  trachéo- 
bronchiques.  La  constance  anatomo-clinique  de  la  tuberculose 
ganglio-pulmonaire  nous  avait  fait  subordonner  toute  l'évolu- 
tion de  la  tuberculose  infantile  à  cette  première  étape.  Il  paraît 
que  nous  nous  étions  trompé,  le  bacille  de  Koch  suivant  des 
voies  plus  détournées  pour  parvenir  au  poumon,  qui  reste 
malgré  tout  son  lieu  d'élection,  comme  l'avaient  vu  jadis 
Louis,  Parrot  et  les  grands  anatomo-cliniciens  français. 

Nous  admettrons,  s'il  le  faut,  que  le  bacille  de  Koch  est 
dégluti  avec  la  salive  et  les  aliments  qui  lui  servent  de  véhicule  ; 
mais  on  devra  reconnaître  que  ce  bacille  vient  de  l'entourage 
de  l'enfant  et  non  d'une  source  plus  ou  moins  lointaine,  plus 
ou  moins  incertaine,  et  par  suite  plus  difficile  à  atteindre.  On 
devra  incriminer,  comme  auparavant,  l'expectoration  des 
phtisiques  ;  mais  l'enfant,  au  lieu  d'inhaler  les  crachats,  les 
aura  déglutis.  La  prophylaxie  n'aura  pas  changé,  et  elle  visera 
toujours  la  contagion  humaine,  s'efforçant  de  protéger  l'enfant 
contre  ses  atteintes.  La  plus  belle  œuvre  de  préservation  de 
l'enfance  contre  la  tuberculose,  l'œuvre  de  Grancher,  s'inspire 
de  cette  doctrine,  pour  nous  intangible.  Que  fait-on  en  prenant, 
dans  une  famille  parisienne  menacée  de  destruction  par  la 
tuberculose  d'un  de  ses  membres,  les  enfants  pour  les  trans- 
porter à  la  campagne,  dans  un  milieu  indemne?  On  les  sous- 
trait à  la  contagion  qui  les  guettait,  qui  les  avait  même  atteints 
déjà,  peut-être.  On  les  transporte  au  loin,  dans  un  foyer  non 
contaminé,  dans  une  atmosphère  plus  pure,  où  la  vie  au  grand 
air  les  fortifiera  et  les  sauvera.  Là,  chez  les  paysans  qui  leur 
donnent  asile,  la  nourriture  sera  simple  ;  le  lait  qu'ils  boiront 
ne  sera  pas  stérilisé  ni  même  toujours  bouilli  ;  les  vaches  qui 
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le  fourniront  n'auront  pas  été  éprouvées  par  la  tuberculine. 
Le  danger  de  contamination  par  le  lait  est  certainement  plus 
grand  à  la  campagne  qu'à  la  ville.  Mais  ce  danger  est  quasi  nul, 
et  l'on  a  sagement  fait  en  n'en  tenant  aucun  compte. 

Si  la  tuberculose  des  nourrissons  pouvait  résulter,  dans  une 
mesure  appréciable,  de  la  tuberculose  bovine,  on  devrait  être 
à  bon  droit  surpris  de  sa  fréquence  toujours  plus  grande. 
Depuis  la  découverte  de  Koch  (un  quart  de  siècle),  les  rapports 
de  la  tuberculose  des  bovidés  avec  la  tuberculose  humaine  ont 
été  étudiés  avec  un  soin  extrême  par  les  vétérinaires  et  les 
médecins  ;  les  plus  grands  savants  du  monde  entier  s'en  sont 
occupés. 

Des  mesures  de  défense  rigoureuses,  exagérées  parfois,  ont 
été  prises  ;  on  a  cherché  à  écarter  de  la  consommation  infantile 
le  lait  des  vaches  tuberculeuses.  Depuis  longtemps  les  nourris- 
sons ne  prennent  que  du  lait  bouilli  ou  stérilisé.  Si  le  lait  .con- 
tenait à  l'origine  des  bacilles  de  Koch,  ces  bacilles  sont  tués 
avant  d'arriver  dans  l'intestin  de  l'enfant. 

Or,  qu'est-il  résulté  de  ces  pratiques  inspirées  par  la  pure 
doctrine  alimentaire  de  prophylaxie  antituberculeuse?  Contre 
la  tuberculose,  absolument  rien  ! 

Nous  avons  vu  la  mortalité  par  diarrhée  infantile  diminuer, 
dans  une  forte  proportion,  tandis  que  la  mortalité  par  tuber- 
culose ne  subissait  aucune  atteinte.  Bien  plus,  il  semble,  d'après 
ma  statistique,  qu'elle  tende  à  augmenter  sensiblement. 

Cette  augmentation,  que  ne  saurait  enrayer  la  prophylaxie 
alimentaire  de  la  tuberculose,  est  due  au  surpeuplement  urbain, 
qui  favorise  la  contagion  familiale  ;  à  l'alcoolisme,  qui  traîne 
à  sa  suite  la  misère  et  l'affaiblissement  du  terrain  organique  ; 
à  d'autres  tares  encore  sur  lesquelles  il  serait  trop  long  d'insister. 

Ces  causes,  prédisposantes  et  efficientes,  agissent  au  suprême 
degré  à  Paris,  ville  belle,  riante,  animée,  saine  par  son  climat, 
par  la  propreté  de  ses  rues,  par  les  arbres  de  ses  promenades, 
mais  offrant  à  la  tuberculose  une  proie  d'autant  plus  riche  que 
sa  population  est  plus  dense. 

Il  y  a  cinquante  ans»  Barthez  et  Rilliet,  dans  les  hôpitaux 
d'enfants  de  Paris,  n'avaient  trouvé  que  33  tuberculeux  sur 
100  enfants  morts.  Les  autopsies  que  j'ai  faites,  depuis  dix  ans, 
dans  les  mêmes  hôpitaux,  élèvent  la  proportion  des  tuberculeux 
à  près  de  37  p.  100.  Sur  1 405  autopsies,  en  effet,  je  compte 
516  tuberculeux,  soit  une  proportion  de  36,72  p.  100.  Si  nous  ne 
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prenons  que  les  nourrissons,  les  enfants  entre  la  naissance  et 
deux  ans,  nous  trouvons  la  tuberculose  247  fois  sur  998  cas,  soit 
près  de  25  p.  100.  Ce  pourcentage  est,  d'ailleurs,  très  variable  sui- 
vant l'âge.  Entre  0  et  trois  mois,  sur  216  enfants,  nous  ne  trou- 
vons que  4  tuberculeux,  soit  1,85  p.  100.  Entre  trois  et  six  mois, 
sur  216  autopsies,  39  tuberculeux,  ou  18  p.  100  ;  entre  six  et 
douze  mois,  sur  254  enfants,  69  tuberculeux,  soit  27,10  p.  100  ; 
entre  un  et  deux  ans,  sur  314  enfants,  135  tuberculeux  ou 
43  p.  100.  Après  la  seconde  année  et  jusqu'à  dix  ans,  la  pro- 
portion des  tuberculeux  dépasse  67  p.  100;  de  dix  à  quinzeans, 
elle  commence  à  décroître,  tout  en  restant  à  64  p.  100. 

La  comparaison  de  ces  chiffres  entre  eux  confirme  tout  ce  que 
nous  avons  dit  au  sujet  de  la  contagion  familiale  de  la  tuber- 
culose infantile.  Plus  l'enfant  entre  en  contact  avec  les  per- 
sonnes de  son  entourage,  plus  il  s'éloigne  du  berceau,  c'est-à- 
dire  de  l'isolement  relatif  de  la  première  année,  plus  il  est 
exposé  à  la  contagion  tuberculeuse.  Si  le  lait  était  la  cause 
principale  de  la  tuberculose  infantile,  c'est  à  l'âge  de  l'allaite- 
ment qu'on  devrait  trouver  le  plus  de  tuberculeux  ;  or  c'est  à  cet 
âge  qu'on  en  trouve  le  moins. 

Sur  203  enfants  de  moins  de  trois  mois,  je  n'ai  trouvé  que 
4  tuberculeux  ;  ces  quatre  cas  relevaient  de  la  contagion  fami- 
liale et  non  de  l'alimentation.  Le  nourrisson  le  plus  jeune,  mort 
à  quarante  jours,  avait  été  nourri  au  biberon  dès  sa  naissance 
par  une  femme  phtisique,  qui  toussait  et  crachait  près  de  lui. 
Déjà,  chez  cet  enfant,  existait  un  ganglion  bronchiquecaséeux. 
Le  tube  digestif  était  intact.  Après  trois  mois  et  jusqu'à  dix 
ans,  le  pourcentage  des  tuberculeux  s'accroît  rapidement,  pour 
dépasser  67  autour  de  la  cinquième  année.  Après  dix  ans,  la 
décroissance  s'accuse,  sans  doute  par  élimination  successive 
des  enfants  contaminés  et  aussi  par  la  résistance  plus  grande 
de  ceux  qui  restent. 

Toute  l'histoire  de  la  tuberculose  infantile  s'explique  mer- 
veilleusement par  la  contagion  humaine,  surtout  par  la  conta- 
gion familiale,  dont  les  preuves  anatomiques  et  cliniques  sura- 
bondent. Elle  deviendrait  incompréhensible  avec  la  doctrine 
de  la  transmission  par  le  lait  des  vaches  tuberculeuses. 

Donc  la  prophylaxie  ne  doit  pas  s'attaquer  aux  vaches,  qui 
offrent  un  minimum  de  dangers,  mais  aux  phtisiques,  qui 
infectent  directement  tous  les  enfants  de  leur  entourage. 

Nous  combattons  énergiquement  la  doctrine  de  la  transmis- 
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sien  de  la  tuberculose  par  la  viande  ou  par  le  lait  des  animaux 
domestiques,  pour  empêcher  la  prophylaxie  de  s'engager  dans 
une  voie  sans  issue. 

L'origine  alimentaire  de  la  tuberculose  a  été  admise  pendant 
de  longues  années.  Elle  a  inspiré  les  hygiénistes  et  les  agents 
responsables  de  la  santé  publique  ;  elle  n'a  donné,  en  matière 
de  tuberculose  humaine,  que  des  résultats  négatifs. 

Le  regain  de  faveur  que  lui  valent  des  expériences  retentis- 
santes serait  déplorable  s'il  parvenait  à  obscurcir,  dans  l'esprit 
des  médecins,  cette  notion  si  vraie  et  si  féconde  de  la  œntagion 
humaine,  qui  seule  doit  diriger  la  prophylaxie  antituberculeuse. 

III 

Si  les  arguments  que  je  viens  de  développer  ont  quelque 
.fondement,  on  conçoit  que  le  rôle  des  Gouttes  de  lait,  en  matière 
de  prophylaxie  antituberculeuse  chez  les  nourrissons,  soit  des 
plus  restreints. 

On  doit  demander  beaucoup  aux  Gouttes  de  lait  pour  l'hy- 
giène alimentaire  du  nourrisson.  A  la  Goutte  de  lait  et  à  la 
Consultation  de  nourrissons  qui  lui  est  annexée,  appartiennent  le 
devoir  et  le  privilège  d'assurer  l'accroissement  physiologique 
des  enfants  du  premier  âge.  Ces  œuvres  y  parviennent  en  ensei- 
gnant aux  mères  l'art  difficile  de  bien  diriger  l'allaitement  de 
leurs  enfants,  d'éviter  les  dangers  de  la  suralimentation  ou  de 
l'alimentation  prématurée,  de  soigner  les  troubles  digestifs 
légers  ou  graves  qui  arrêtent  la  courbe  des  poids  dans  sa  marche 
progressive  et  régulière  et  mettent  en  péril  la  santé  ou  la  vie. 

Grâce  à  elles,  la  diarrhée  infantile  sera  prévenue  ou  combattue 
avec  une  réelle  efficacité.  Dans  toutes  les  villes  pourvues  de 
Gouttes  de  lait,  on  a  vu  la  mortalité  infantile  diminuer  et  la  mor- 
bidité par  diarrhée  se  réduire  dans  de  notables  proportions.  Ce 
résultat,  à  lui  seul,  justifierait  la  création  des  Gouttes  de  lait. 

Mais  ce  n'est  pas  tout.  JLes  troubles  digestifs,  les  diarrhées 
infantiles,  quand  ils  ne  sont  pas  mortels,  ont  des  répercussions 
plus  ou  moins  tardives  sur  le  développement  des  nourrissons. 
En  les  prévenant,  en  les  traitant  avec  succès,  on  prévient  en 
même  temps  les  dystrophies,  le  rachitisme,  qui  affaiblissent 
gravement  l'enfant  et  pèsent  parfois  si  lourdement  sur  sa  crois- 
sance future.  Au  lieu  d'enfants  matingres,  chétifs,  délicats, 
vulnérables,  vous  aurez  des  enfants  robustes,  et  plus  tard  des 
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hommes  sains  et  vigoureux.  N'y  a-t-il  pas  là  de  quoi  satisfaire 
amplement  l'ambition  des  Gouttes  de  lait  ? 

Outre  l'enseignement  pratique  et  les  bons  conseils  prodigués 
par  leurs  médecins,  les  Gouttes  de  lait  distribuent,  en  quantité 
convenable,  un  lait  adapté  aux  besoins  du  petit  être,  dont  la 
croissance  se  trouve  ainsi  assurée  dans  les  conditions  les  meil- 
leures. 

Il  va  sans  dire  que  le  lait  proviendra  d'une  source  pure,  de 
vaches  non  tuberculeuses,  bien  logées,  bien  nourries,  sous  un 
contrôle  scientifique  et  une  surveillance  étroite.  S'il  n'est 
pas  aseptique,  s'il  contient  des  microbes  pathogènes,  la  stéri- 
lisation préalable,  en  usage  dans  la  plupart  des  Gouttes  de  lait, 
viendra  parer  à  tout  danger  d'infection  du  nourrisson  par  le 
lait.  Le  microbe  de  la  tuberculose,  comme  les  autres  microbes, 
ne  résiste  pas  à  la  chaleur.  Il  ne  saurait  donc  arriver  vivant  dans 
l'estomac  des  nourrissons  qui  fréquentent  la  Goutte  de  lait. 

Et,  d'ailleurs,  je  me  suis  efforcé  de  montrer  plus  haut  com- 
bien était  exagéré  le  danger  de  la  transmission  de  la  tuber- 
culose par  le  lait  ;  pour  moi,  ce  danger  est  à  peu  près  nul,  et  les 
Gouttes  de  lait  n'ont  pas  à  compter  avec  lui. 

La  tâche  des  Gouttes  de  lait,  dans  la  prophylaxie  antituber- 
culeuse, sera  donc  facile  ;  elle  consistera  simplement  à  distri- 
buet  du  lait  stérilisé.  Si  l'on  voulait  donner  du  lait  cru,  dont 
l'usage  ne  saurait  être  conseillé  qu'à  titre  exceptionnel,  on  serait 
dans  l'obligation  stricte  de  soumettre  les  vaches  à  l'épreuve 
de  la  tuberculine. 

Le  rôle  des  Gouttes  de  lait  se  résume  dans  la  question,  d'ail- 
leurs délicate  et  complexe,  de  l'hygiène  alimentaire  des  nour- 
rissons. On  ne  saurait  donc  compter  beaucoup  sur  elles  pour 
combattre  la  tuberculose  infantile,  cette  maladie  étant  due 
non  pas  à  l'alimentation  lactée,  mais  à  la  contagion  humaine. 

RÉSUMÉ. 

I.  Les  Gouttes  de  lait  ont  pour  rôle  d'encourager  l'allaite- 
ment maternel,  de  le  compléter  ou  de  le  suppléer  au  besoin.  Pour 
atteindre  ce  double  but,  elles  mettent  en  œuvre  l'enseignement 
pratique  de  l'allaitement  et  la  distribution  de  bon  lait.  De  plus, 
elles  apprennent  à  traiter  les  troubles  digestifs  des  nourrissons. 

Les  résultats  évidents  et  palpables  ont  été  :  la  diminution 
de  la  morbidité  et  de  la  mortalité  par  diarrhée  infantile,  la 
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prophylaxie  des  dystrophies,  de  l'athrepsie,  du  rachitisme,  etc. 
Faut-il  demander  plus  aux  Gouttes  de  lait,  faut-il  attendre 
d'elles  une  aide  efficace  contre  la  tuberculose? 

II.  Mais  la  tuberculose  infantile,  loin  de  diminuer,  comme 
la  diarrhée,  par  l'intervention  des  Gouttes  de  lait,  continue  ses 
ravages.  C'est  que  la  tuberculose  infantile  est  due  à  la  conta- 
gion familiale,  non  à  l'alimentation.  Elle  n'est  pas  liée  à  l'allai- 
tement, car  elle  offre  un  pourcentage  minimum  chez  les  nour- 
rissons, un  pourcentage  maximum  dans  la  seconde  enfance. 

Les  chiffres  de  ma  statistique  sont  probants  à  cet  égard. 
Si  le  lait  servait  de  véhicule  habituel  au  bacille  de  Koch, 
la  stérilisation  seule  suffirait  pour  parer  à  ce  danger. 

III.  Donc,  si  nous  devons  demander  beaucoup  à  la  Goutte 
de  lait  en  matière  d'hygiène  infantile,  pour  l'accroissement  nor- 
mal et  physiologique  du  premier  âge,  pour  la  prophylaxie  de 
la  diarrhée  et  des  dystrophies,  nous  ne  pouvons  que  faiblement 
compter  sur  elle  pour  la  lutte  antituberculeuse.  La  tubercu- 
lose échappe  totalement  à  ses  moyens  d'action.  La  tuberculose 
infantile,  en  effet,  dérive  de  la  contagion  humaine,  non  de 
l'alimentation. 
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GOUTTES  DE  LAIT 

ET  TUBERCULOSE    INFANTILE  (1) 

Par  le  professeur  Adolphe  D'ESPINE 

(de  Genève). 

Les  œuvres  de  protection  de  l'enfance  du  premier  âge, 
et  spécialement  les  Gouttes  de  lait,  constituent-elles  de  bonnes 
armes  contre  la  tuberculose  et  peuvent-elles  être  envisagées 
comme  un  début  d'action  nécessaire  pour  la  solution  du 
problème  de  la  prophylaxie  de  la  tuberculose? 

Pour  répondre  d'une  façon  satisfaisante  à  la  question  qui 
nous  est  posée,  nous  devons  examiner  tout  d'abord  et  résoudre, 
si  faire  se  peut,  les  points  suivants  : 

1**  Quelle  est  la  fréquence  de  la  tuberculose  dans  l'enfance 
comparée  à  celle  de  l'adulte? 

2*  Quelle  est  son  origine?  Est-elle  due  au  bacille  humain  ou 
au  bacille  bovin? 

3°  Nous  pourrons  alors  seulement  étudier  avec  fruit  quels 
rapports  existent  entre  la  prophylaxie  de  la  tuberculose  et 
l'alimentation  du  nourrisson. 

1.  —  Fréquence  comparée  de  la  tuberculose 

CHEZ   l'enfant    et    CHEZ    l'aDULTE. 

On  ne  peut  se  rendre  compte  de  la  fréquence  de  la  tuber- 
culose aux  différents  âges  que  par  les  statistiques  mortuaires 
et  les  renseignements  exacts  que  nous  fournissent  les  Instituts 
d'anatomie  pathologique.  C'est  dire  d'avance  qu'on  ne  peut 
étendre  à  toute  la  population  les  renseignements  qui  sont 
puisés  dans  la  clientèle  des  hôpitaux  et  qui  ne  se  rapportent 
qu'à  la  classe  pauvre,  beaucoup  plus  touchée  par  la  tuberculose 
que  la  classe  aisée.  En  outre,  la  mortalité  n'est  pas  l'équivalent 
de  la  morbidité  tuberculeuse,  puisque  nombre  de  tuberculoses 

(1)  Congrès  des  Gouttes  de  lait,  Bruxelles,  1907. 
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ganglionnaires  ou  osseuses  peuvent  guérir  chez  Tenfant  sans 
laisser  de  traces  à  l'autopsie.  Néanmoins,  nous  avons,  dans 
les  statistiques  d'autopsie,  des  documents  précieux  que  nous 
pouvons  résumer  comme  suit  : 

1^  La  tuberculose,  exceptionnelle  de  zéro  à  trois  mois, 
augmente  progressivement  dans  les  trimestres  suivants,  de 
façon  à  atteindre  pour  la  première  année  de  la  vie,  en  moyenne, 
7  ou  8  p.  100  de  toutes  les  autopsies  de  cet  âge  ; 

2®  Sa  fréquence  augmente  dans  les  années  suivantes.  Pour 
toute  la  période  de  l'enfance  de  zéro  à  quinze  ans,  on  constate 
des  lésions  tuberculeuses  dans  40  p.  100  des  autopsies  :  Har- 
bitz  (1)  à  Christiania,  42,5  p.  100  ;  Hamburger  et  Sluka  (2), 
à  Vienne,  40  p.  100  ;  Comby  (3),  à  Paris,  38,5  p.  100  ;  Nâgeli  (4), 
à  Zurich,  a  démontré  que,  chez  l'adulte,  la  proportion  continue 
à  augmenter  de  telle  sorte  qu'elle  atteint  97  p.  100  de  trente  à 
quarante  ans,  et  100  p.  100  de  cinquante  à  soixante^x  ans 
et  au  delà  ; 

3°  Chez  l'enfant,  la  tuberculose  est  toujours  mortelle  dans 
la  première  année.  De  cinq  à  quatorze  ans,  les  trois  quarts 
des  tuberculoses  sont  mortelles,  un  quart  seulement  sont 
latentes,  d'après  Nôgeli.  Les  tuberculoses  latentes  inactives 
(guéries)  sont  exceptionnelles  chez  l'enfant  ;  sur  50  tuber- 
culoses latentes  constatées  par  Hamburger  et  Sluka,  ils  n'en 
signalent  que  10  inactives,  dont  8  au-dessus  de  l'âge  de  cinq  ans. 

La  fréquence  des  tuberculoses  guéries  ou  en  voie  de  guérison 
aiigmente  avec  l'âge  et  prédomine  après  soixante  ans.  La 
tubercidose  mortelle  atteint  son  maximum  entre  vingt  et  un 
et  vingt-cinq  ans,  d'après  Harbitz,  et  entre  dix-huit  et  trente 
ans,  d'après  Nâgeli. 

La  conclusion  qui  ressort  à  l'évidence  de  ces  documents, 
c'est  que  l'origine  infantile  de  la  phtisie,  soutenue  par  Behring, 
ne  peut  s'appliquer  à  tous  les  cas  de  phtisie  chez  l'adulte  ; 
la  statistique  démontre  d'une  façon  absolue  qu'il  existe  des 
infections  à  l'âge  viril.  Les  expériences  de  Calmette  (5),  sur 
les  animaux  adultes,  prouvent  d'ailleurs  que  les  bacilles  tuber- 
culeux traversent  aussi  facilement  que  chez  les  jeunes  ani- 
maux la  muqueuse  intestinale  et  produisent  une  tuberculi- 
sation  localisée  aux  poumons. 

Néanmoins,  une  fraction  importante  des  phtisies  a  son  point 
de  départ  dans  des  tuberculoses  ganglionnaires  (latentes 
actives)  de  l'enfance  ;  mais  ces  dernières  ne  remontent  presque 
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jamais  à  la  première  année  de  la  vie,  puisqu'à  cet  âge  la  tuber- 
culose est  presque  toujoiu's  mortelle.  L'opinion  de  Behring  (6), 
qui  fait  remonter  au  berceau  la  phtisie  de  l'adulte,  est  donc 
trop  absolue. 

Il  existe  d'autres  méthodes  pour  déceler  la  fréquence  de 
la  tuberculose  latente,  ce  sont  celles  qui  s'adressent  à  l'orga- 
nisme vivant.  L'épreuve  de  la  tuberculine,  universellement 
employée  chez  les  bovidés,  n'est  pas  toujours  exempte  de 
danger  chez  l'homme  et  ne  peut  être  employée  que  dans  des 
cas  spéciaux  ;  elle  est  néanmoins  pratiquée  sur  une  certaine 
échelle  en  Allemagne  et  en  Autriche.  Franz  (7)  a  soumis  à 
la  tubercuUnisation  un  régiment  de  soldats  provenant  de  la 
Bosnie  et  de  l'Herzégovine  ;  sur  400  soldats,  sains  en  appa- 
rence, 245  ont  donné  une  réaction  positive,  ce  qui  représente 
61  p.  100  de  tuberculose  latente.  Kossel  (8),  qui  a  soumis  au 
même  traitement  65  enfants  de  un  à  dix  ans,  a  constaté  40  p.  100 
de  tuberculose  latente.  Sur  ce  nombre,  les  deux  tiers  se  rap- 
portaient à  une  tuberculose  des  gangUons  bronchiques  ou 
mésentériques  et  un  tiers  à  une  tuberculose  des  ganglions 
du  cou. 

J'emploie  depuis  vingt  ans  une  méthode  d'exploration 
chnique,  fondée  sur  l'auscultation  de  la  voix  pour  le  diagnostic 
de  la  tuberculose  latente  des  ganglions  bronchiques  (9).  Grâce 
à  elle,  j'ai  pu  me  rendre  compte  de  la  grande  fréquence  de 
l'adénopathie  bronchique  chez  l'enfant,  sans  qu'elle  soit 
accompagnée  de  lésions  tuberculeuses  des  poumons.  Cette 
localisation  de  la  tuberculose  peut  guérir,  comme  je  l'ai  con- 
staté dans  près  de  la  moitié  des  enfants  qui  ont  fait  la  cure 
marine  à  l'asile  DoUfus  de  Cannes  (9  bis). 

Elle  peut  se  réveiller  et  se  généraliser  sous  l'influence  de 
la  rougeole  ou  d'autres  causes  débilitantes.  Elle  peut  se  mani- 
fester alors  par  l'apparition  d'une  tuberculose  osseuse,  pulmo- 
naire ou  méningée. 

Les  D'"  Roux  et  Josserand  (10),  qui  ont  joint  l'examen 
radioscopique  à  l'examen  clinique,  ont  constaté,  sur  586  en- 
fants appartenant  soit  à  des  écoles  de  Paris,  soit  à  l'établis- 
sement de  la  Goutte  de  lait  à  Cannes,  une  tuberculose  latente 
des  ganglions  bronchiques  dans  20  p.  100  des  cas  au  moins. 

La  mortaUté  par  tuberculose  dans  l'enfance,  loin  d'être 
en  décroissance,  paraît  en  voie  d'augmentation  en  Angleterre 
(Thorne-Thorne)  et  en  Prusse  (Dietrich)  (11),  tandis  que  la 
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mortalité  générale  par  tuberculose  pulmonaire  a  diminué 
de  près  de  moitié  en  Angleterre  et  d'un  bon  tiers  en  Prusse. 
La  lutte  contre  la  tuberculose  doit  en  tenir  compte  et  diriger 
tous  ses  efforts  contre  la  tuberculose  infantile,  en  luttant  contre 
la  contagion  et  en  guérissant  les  tuberculoses  ganglionnaires 
de  l'enfance,  qui  sont  des  réservoirs  de  bacilles  tuberculeux. 

II.      —     La     TUBERCULOSE      INFANTILE      EST-ELLE      d'oRIGINE 

HUMAINE     OU     BOVINE? 

Koch,  auquel  nous  devons  la  distinction  du  type  humain 
et  du  type  bovin  du  bacille  tuberculeux,  se  refuse  à  admettre 
le  danger  que  court  l'espèce  humaine  et  l'enfant  en  parti- 
culier   en  se    nourrissant  du  lait  de  vaches    tuberculeuses. 

Néanmoins,  depuis  le  Congrès  de  Londres  de  1901,  le  Reichs- 
Gesundheitsamt  lui-même  a  changé  d'opinion;  dans  sa 
déclaration  du  7  juin  1905,  il  reconnaît  formellement  la  possi- 
bilité d'une  infection  humaine  par  le  bacille  bovin  ;  dans  des 
autopsies  d'enfants  atteints  de  tuberculose  primitive  de  l'in- 
testin, le  bacille  bovin  a  été  retiré  à  l'état  pur  5  fois  et  le 
bacille  humain  5  fois.  Weber  (12)  constate  que  le  type  bovin 
a  été  retrouvé  dans  14  autopsies  de  tuberculose  infantile, 
chez  des  enfants  de  dix-sept  mois  à  six  ans  et  demi  (13  cas),  et 
chez  un  enfant  de  douze  ans,  le  plus  souvent  dans  des  cas 
de  tuberculose  où  l'intestin  a  été  manifestement  la  porte 
d'entrée.  Le  type  bovin  a  été  extrait  non  seulement  des  gan- 
glions mésentériques,  mais  aussi  des  poumons,  dans  un  cas  de 
tuberculose  miliairè  généralisée.  Eber  a  extrait,  de  7  cas  de 
tuberculose  intestinale  primitive  infantile,  5  souches  de 
type  bovin,  dont  3  très  virulentes;  Lydia  Rabinovitch ^(13), 
sur  9  cas,  2  souches  de  type  bovin  très  virulentes. 

Après  avoir  établi  la  réalité  du  danger  du  bacille  bovin  pour 
l'homme  et  pour  l'enfant  en  particulier,  il  nous  reste  à  appré- 
cier dans  quelle  mesure  il  contribue  à  l'étiologie  de  la  tuber- 
culose infantile. 

L'origine  intestinale  de  l'infection  tuberculeuse  ne  préjuge 
en  rien  la  question  de  la  provenance  du  bacille,  puisque  la 
déglutition  de  bacilles  humains  provenant  de  la  contagion 
familiale  arrive  au  même  résultat  que  l'ingestion  de  lait  tuber- 
culeux. 

Entre  les  deux  facteurs,  le  plus  important  de   beaucoup 
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pour  l'enfant  est  la  contagion  humaine,  qui  peut  produire 
aussi  sûrement  la  tuberculose  par  la  manutention  malpropre 
d'un  lait  stérilisé  dans  un  milieu  infecté  que  le  lait  cru  prove- 
nant d'une  vache  tuberculeuse. 

J'ai  reconnu  implicitement  ce  rôle  prépondérant  de  la  con- 
tagion humaine  dans  mon  rapport  au  Congrès  de  Paris  de  1900, 
puisque  je  dis  :  «  C'est  le  voisinage  des  phtisiques  adultes  qui 
explique  la  plupart  des  cas  de  tuberculose  infantile  »  (14)  ; 
mais  j'insiste  également  sur  la  réaUté  de  la  tuberculose  alimen- 
taire chez  l'enfant,  et  je  ne  pourrais  jamais  signer  la  phrase 
suivante  écrite  par  mon  ami  le  D'^  Comby  (15),  pour  lequel 
la  tuberculose  alimentaire  est  une  quantité  négligeable  : 
«  La  prophylaxie  ne  doit  pas  s'attaquer  aux  vaches  dont  le 
lait  offre  si  peu  de  danger,  mais  aux  phtisiques  qui  infectent 
directement  les  enfants  de  leur  entourage.  » 

Nous  ne  possédons  pas  aujourd'hui  les  éléments  nécessaires 
pour  évaluer  exactement  la  proportion  des  cas  de  tuberculose 
alimentaire  chez  les  enfants.  Les  évaluations  varient  dans 
de  fortes  proportions  suivant  les  auteurs.  Ce  qui  nous  paraît 
l'expression  de  la  vérité,  c'est  que  cette  proportion  varie  sui- 
vant les  pays  et  suivant  les  localités.  Ainsi  au  Japon,  où,  d'après 
Shiga  (16),  la  mortaUté  par  tuberculose  est  élevée  (34  sur 
10  000  habitants),  les  vaches  sont  rares,  et  le  lait  de  vache  ne 
joue  aucun  rôle  dans  l'alimentation  des  enfants  ;  la  contagion 
humaine  est  donc  le  seul  facteur.  A  Paris,  où  la  stérilisation 
du  lait  pour  enfants  a  pris  une  grande  extension  depuis  quelques 
années,  sous  l'impulsion  de  médecins  tels  que  Marfan,  Comby, 
Variot,  Budin,  etc.,  la  proportion  de  la  tuberculose  alimentaire 
doit  avoir  baissé.  Le  D^"  Armaingaud  (17),  en  effet,  a  constaté 
que  la  mortaHté  par  tuberculose  des  enfants  de  un  à  quatre 
ans,  à  Paris,  a  diminué  trois  fois  plus  que  celle  de  l'ensemble 
de  la  population  dans  les  dix  dernières  années. 

Par  contre,  dans  les  campagnes,  où  les  enfants  prennent 
souvent  le  lait  cru,  la  tuberculose  d'origine  bovine  doit  jouer 
un  rôle  important.  Ainsi  le  D^  Revillet  (18),  qui  a  pratiqué 
six  ans  à  la  campagne,  a  observé  chez  les  enfants  des  cas 
de  méningite,  de  péritonite  tuberculeuse,  de  tuberculose  osseuse 
ou  ganglionnaire  dans  des  milieux  exempts  de  tuberculose 
humaine,  et  où  les  vaches  étaient  tuberculeuses. 

Les  médecins  de  la  région  de  Morlaix,  en  Bretagne,  ont 
signalé  au  professeur  Calmette  (19)  des  fermes  où  tous  les 
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«enfants  sont  successivement  devenus  tuberculeux,  alors  qu'au- 
'Cun  de  leurs  parents  ne  paraissait  atteint  de  cette  maladie. 

En  Angleterre,  la  tuberculose  abdominale  paraît  beaucoup 
plus  fréquente  qu'ailleurs  et  a  augmenté  dans  des  propor- 
tions inquiétantes,  de  même  que  l'extension  de  la  tuberculose 
parmi  les  bovidés  (Raw)  (20). 

La  tuberculose  de  l'adulte  a  diminué  en  Angleterre  de 
45  p.  100,  par  suite  des  mesures  d'hygiène  et  des  lois  sévères 
édictées  sur  la  salubrité  de  l'habitation.  Cependant  la  tuber- 
culose des  enfants  en  bas  âge,  nourris  exclusivement  au  lait,  a 
augmenté  de  27  p.  100.  D'après  sir  R.  Thorne-Thorne  (21),  cette 
augmentation  provient  de  ce  que  l'on  n'a  pris  aucune  mesure 
administrative  pour  empêcher  la  vente  du  lait  tuberculeux. 

Le  danger  du  lait  tuberculeux,  que  Behring  a  peut-être 
exagéré  en  le  considérant  comme  la  source  principale  de  la 
tuberculose  infantile,  n'est  que  trop  réel  et  nécessite  une 
prophylaxie  énergique.  Les  expériences  faites  en  grand  par  les 
vétérinaires  américains  (Gehrmann  et  Evans,  Mohler)  (22), 
•ont  prouvé  d'une  manière  définitive  le  passage  fréquent  des 
bacilles  tuberculeux  dans  le  lait  de  vaches  exemptes  de  tuber- 
culose  de  la  mamelle   et  qui    paraissaient  en  bonne  santé. 

III.    —    Conséquences    pratiques    pour    l'alimentation 

DES  ENFANTS  AVEC  LE  LAIT  DE  VACHE. 

Le  danger  que  l'alimentation  au  lait  de  vache  fait  courir 
à  l'enfant,  au  point  de  vue  de  la  transmission  de  la  tuberculose, 
ne  peut  être  nié  et  provient  soit  du  passage  du  bacille  dans 
le  lait  des  vaches  tuberculeuses,  soit  de  la  contamination  du 
lait  stérihsé  par  le  milieu  famiUal  tuberculeux. 

La  mesure  la  plus  radicale  pour  obvier  au  danger  de  la 
tuberculose  d'origine  bovine  consisterait  à  réclamer  l'épreuve 
•de  la  tubercuhne  pour  toutes  les  vaches  qui  fournissent  le 
lait  à  l'ahmentation  des  nourrissons  et  l'obUgation  pour 
toutes  les  institutions  dites  Gouttes  de  lait  de  donner  ainsi  à 
leur  clientèle  infantile  une  sécurité  absolue. 

Malheureusement,  la  nécessité  de  l'épreuve  par  la  tuber- 
euline  n'est  point  imposée  par  la  loi  dans  la  plupart  des  États, 
et  les  dépenses  extraordinaires  qu'imposerait  cette  obligation 
aux  Gouttes  de  lait  seraient  un  arrêt  de  mort  pour  la  plupart 
•d'entre  elles. 
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Il  ne  reste  donc  qu'une  seconde  alternative  pour  parer  au 
danger  tuberculeux,  c'est  de  soumettre  le  lait  que  fournissent 
les  Gouttes  de  lait  à  une  stérilisation  effective. 

Le  D*"  Variot  (23)  a  démontré,  dans  son  rapport  au  Congrès- 
de  Paris  de  1900,  que  le  lait  stérilisé  industriellement  à  IIS^ 
est  bien  supporté  par  les  nourrissons.  Il  en  a  distribué  160000 li- 
tres à  800  nourrissons  avec  un  résultat  excellent,  et  sans  avoir 
vu  se  développer  du  scorbut  infantile  ou  d'autres  manifestations 
morbides.  Le  professeur  Budin  a  constaté  d'excellents  résultats 
par  le  lait  stérilisé  au  Soxhlet,  dans  ses  consultations  de  nour- 
rissons. J'ai  employé  depuis  de  longues  années  le  lait  stérilisé 
dans  ma  pratique,  et  je  m'en  suis  bien  trouvé. 

Aujourd'hui,  la  mode  a  changé  ;  les  nombreux  travaux 
faits  sur  les  ferments  du  lait  ont  jeté  un  certain  discrédit  sur 
la  stérilisation  et  ont  contribué  à  la  remplacer  par  la  pasteu- 
risation du  lait. 

L'appareil  Constant,  qui  est  employé  avec  le  plus  grand 
succès  dans  le  nord  de  la  France,  et  en  Belgique,  porte  le  lait 
à  75°  pendant  deux  minutes,  puis  le  refroidit  brusquement, 
et  permet  ainsi  une  stérilisation  relative  des  germes  pathogènes, 
qui  paraît  suffisante  dans  la  pratique,  pour  prévenir  les  toxi- 
infections  digestives  banales. 

En  est-il  de  même  pour  le  bacille  tuberculeux?  Nous  savions 
déjà,  par  les  travaux  de  Galtier  (24),  qu'un  lait  abondamment 
souillé  de  bacilles  n'est  pas  sûrement  stérilisé  par  un  chauffage 
de  six  minutes  à  85°  ou  de  vingt  minutes  à  75®.  Zelenski  (25) 
a  repris,  au  point  de  vue  scientifique,  la  question  de  la  pasteu- 
risation du  lait  et  est  arrivé  aux  résultats  suivants.  Une 
émulsion  dans  l'eau  de  bacilles  tuberculeux  chauffée  pendant 
une  heure  à  60®,  non  seulement  n'est  pas  tuée,  mais  n'a  guère 
perdu  de  sa  virulence.  Des  éprouvettes  de  lait  infectées  avec 
1  centimètre  cube  d'émulsion  de  bacilles  tuberculeux,  et  por- 
tées à  76®  pendant  dix  à  vingt  minutes,  ont  donné  une  tuber- 
culose expérimentale  par  inoculation  au  cobaye.  Max  Beck  (26) 
prétend  môme  que,  dans  des  grandes  quantités  de  lait,  portées 
à  80°  pendant  une  demi-heure,  le  bacille  tuberculeux  n'est 
pas  tué. 

Nous  concluons  de  ces  divers  travaux  la  nécessité,  pour 
mettre  à  l'abri  du  danger  de  la  tuberculose  bovine,  de  distribuer 
dans  les  Gouttes  de  lait  ou  du  lait  pasteurisé  provenant  de 
vaches  indemnes,  qui  ont  été  soumises  à  l'épreuve  de  la  tubeiv 
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culine  et,  à  défaut  de  cette  condition,  de  distribuer  exclusive- 
ment du  lait  stérilisé. 

Pour  combattre  l'infection  à  domicile  du  lait  stérilisé,  dis- 
tribué par  les  Gouttes  de  lait,  il  faut  prêcher  aux  mères  une 
propreté  scrupuleuse  et  leur  montrer  la  nécessité  d'une  manu- 
tention méticuleuse,  soit  du  lait  qu'on  leur  fournit,  soit  des 
tétines  ou  de  tout  autre  objet  porté  à  la  bouche  de  l'enfant. 

Les  institutions  des  Gouttes  de  lait  devraient  aussi  avoir 
toutes  comme  principe  fondamental  d'encourager  l'allaite- 
ment maternel  par  des  dons  en  argent  ou  en  nature,  toutes 
les  fois  qu'il  sera  possible,  comme  le  professeur  Budin  l'a  fait 
dans  les  Consultations  de  nourrissons,  et  ne  considérer  l'alimen- 
tation au  lait  de  vache  que  comme  un  pis-aller. 
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DE  L'OPOTHÉRAPIE  THYROÏDIENNE  DANS  L'ECZÉMA  SÉBORRHÉIOUE 

DU  CUIR  CHEVELU 
Par  le  D>^  André  MOUSSOUS, 

PiYtfeS'^cur  <le  clinique  médicnle  itifiintile  A  l'Université  <lc  Bordeaux. 

Les  rougeurs  érj'^thémateuses  de  la  région  fessière  que  l'on 
constate  chez  les  nourrissons  bien  portants  et  qui  constituent 
le  type  clinique  le  plus  vulgaire  et  le  plus  simple  desérythèmes 
fessiers  sont  généralement  circonscrites  et  éphémères.  Elles  se 
limitent  exactement  aux  fesses,  à  la  région  périnéo-génitale  et  à 
lapartiesupérieuredes  cuisses.  Nées  de  ractionirritantedel'urine 
et  des  matière  fécales  pour  les  téguments,  elles  se  dissipent 
facilement  sous  l'effet  de  soins  de  propreté  plus  minutieux, 
sauf  à  reparaître  bientôt  si  des  circonstances  analogues  à  celles 
qui  les  ont  engendrées  sont  à  nouveau  réalisées. 

Il  est  toutefois  une  catégorie  de  nouveau-nés  aux  apparences 
très  satisfaisantes,  nourris  au  sein  ou  nourris  au  biberon,  dont 
le.s  fonctions  digestives  semblent  régulières  et  chez  qui  pourtant 
l'érythème,  d'abord  de  tous  points  semblable  à  celui  auquel 
nous  venons  de  faire  allusion,  va  rapidement  s'en  différencier 
par  son  étendue,  par  son  aspect,  par  son  évolution. 

Loin  de  rester  limité  à  la  région  fessière,  il  s'étend  et  gagne, 
d'une  part,  en  descendant,  la  face  interne  de  la  cuisse,  de  la 
jambe  et  de  la  région  plantaire  ;  d'autre  part,  en  remontant,  la 
région  sous-ombilicale  en  avant  et  la  région  lombaire  en  arrière. 

Toutes  les  surfaces  tégumentaires  envahies  sont  d'une  colo- 
ration rouge  intense,  tuméfiées,  luisantes  ;  Tépiderme  parait 
aminci,  tendu.  11  y  a  chez  les  petits  garçons  un  peu  d'épaissis- 
sement  œdémateux  du  scrotum.  Cette  rougeur  est  uniforme 
et,  malgré  la  minceur  apparente  de  la  couche  épidermique,  les 
excoriations  et  les  fissures  sont  plutôt  rares,  le  suintement 
absent  ou  discret. 

La  limitation  des  zones  erythémateuses  est  généralement 
très  nette  ;  elle  se  fait  suivant  une  ligne  sinueuse  dessinant  des 
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contours  plus  ou  moins  arrondis.  A  la  limite  des  parties  saines 
et  des  parties  érythémateuses,  l'épiderme  soulevé  se  détache 
en  plaques  de  dimension  variable,  ou  forme  seulement  une 
petite  bordure  frangée. 

Si  les  grandes  surfaces  érythémateuses  se  cantonnent  d'ha- 
bitude très  exactement  aux  régions  indiquées  et  s'arrêtent 
par  des  contours  assez  nets,  on  trouve  constamment  à  leur 
voisinage,  éparses  plus  ou  moins  loin  autour  d'elles,  des  lésions 
érythémateuses  isolées,  circonscrites. 

Ces  taches,  ces  placards  érythémateux  sont  de  nombre  et 
de  dimension  très  variables,  réduits  quelquefois  à  de  simples 
points  gros  comme  une  tête  d'épingle,  quelquefois  atteignant 
la  surface  d'une  lentille,  d'une  pièce  de  cinquante  centimes^ 
d'un  franc  ;  ils  se  distribuent  à  la  surface  externe  des  cuisses, 
des  jambes,  sur  le  ventre  autour  de  l'ombilic,  dans  la  zone  dorso- 
lombaire.  Ces  placards  sont  légèrement  saillants,  surmontés 
d'une  couche  épidermique  proliférante  et  en  exfoliation. 
Ils  ne  succèdent  jamais  à  des  formations  vésiculeuses  et  sont 
au  contraire  constamment  secs. 

Lorsque,  chez  un  nourrisson,  on  constate  un  érythème  offrant 
les  caractères  que  je  viens  d'énumérer,  on  s'aperçoit  invaria- 
blement aussi  qu'il  existe  de  la  séborrhée  au  niveau  du  cuir 
chevelu,  voire  même  souvent  aussi  au  niveau  du  front,  de  la 
région  sourcilière  ou  sur  d'autres  points  de  la  face.  On  s'aper- 
çoit habituellement  aussi  que  cette  séborrhée,  particulièrement 
à  la  région  occipitale  ou  temporale,  s'accompagne  d'un  peu  de 
rougeur,  de  tuméfaction,  souvent  même  d'un  léger  suintement 
du  cuir  chevelu.  Si  cette  association  de  l'eczéma  à  la  séborrhée 
ne  s'affirme  pas  dès  le  début  et  à  un  premier  examen,  elle 
ne  tarde  pas  à  devenir  évidente.  L'eczéma  s'installe  même  par- 
fois à  son  siège  de  prédilection  dans  le  sillon  rétro-auri- 
culaire. 

Si  l'érythème  fessier  vulgaire  cède  aux  quelques  soins 
hygiéniques  que  nous  avons  indiqués,  ceux-ci  n'amènent 
habituellement  qu'une  atténuation  légère,  qu'une  amélioration 
partielle  aux  érythèmes  que  nous  avons  en  vue.  Une  fois  étabhs, 
ils  vont  persister  avec  une  ténacité  désespérante,  subissant 
même  à  certains  jours  des  exacerbations  inopinées,  que  rien 
ne  semble  motiver.  J'ai  depuis  longtemps  insisté,  dans  mon 
enseignement,  sur  cette  forme  si  spéciale  des  érythèmes  fessiers, 
dont  les  exemples  sont  loin  d'être  rares.  Un  de  mes  élèves  : 
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Lebard  (1),  a  consacré  sa  thèse  à  leur  étude.  Depuis  cette 
époque,  de  nouveaux  cas  sont  venus  me  confirmer  dans  la 
nécessité  de  séparer  ces  érythèmes  des  autres  érythèmes  fes- 
siers. 

L'évolution  des  lésions  cutanées  est  variable  :  chez  certains 
enfants,  après  avoir  duré  plusieurs  semaines,  plusieurs  mois, 
l'érythème  finit  par  disparaître;  chez  d'autres,  au  contraire, 
très  rapidement,  dès  les  premiers  jours  qui  suivent  la  nais- 
sance, il  tend  à  se  généraliser,  à  envahir  toute  la  surface  tégu- 
mentaire.  La  progression  des  lésions  cutanées  s'effectue  sui- 
vant un  mode  qui  est  toujours  le  même;  les  placards  érythé- 
mateux  disposés  à  la  périphérie  des  régions  primitivement 
atteintes  se  multipUent  et  s'étendent,  ils  arrivent  à  se  fusionner. 
La  surface  externe  des  cuisses,  des  jambes,  le  ventre,  le  dos, 
le  cou,  les  membres  supérieurs  et  la  face  sont  peu  à  peu  et 
progressivement  envahis. 

L'aspect  de  l'enfant  est  alors  tout  à  fait  particuUer.  Il  ne 
reste  plus  d'îlots  de  p<îau  saine,  ou  l'on  n'en  trouve  plus  que 
de  très  restreints.  Partout  les  téguments  sont  rouges,  tendus, 
gonflés,  la  couche  épidermique  épaissie,  fendillée,  éclate  de 
tous  côtés,  se  détache  sous  forme  de  squames  abondantes, 
parfois  imbriquées.  A  la  face,  autour  des  orifices  :  bouche, 
yeux,  narines,  les  fissures  de  la  couche  épidermique  prennent 
une  disposition  radiée  et  se  creusent  en  véritables  rhagades. 
En  se  généralisant,  l'érythème  a  réaUsé  une  dermatite  desqua- 
mative  diffuse,  qui  n'est  pas  sans  analogie  avec  ces  dermatites 
diffuses  qu'engendrent  chez  l'adulte  des  psoriasis,  ou  des 
eczémas,  qui  se  généralisent. 

Si  l'on  n'a  pas  suivi  au  jour  le  jour  l'évolution  des  lésions 
cutanées,  on  pourrait  se  croire  en  présence  de  ce  que  Ritter  a 
autrefois  décrit  sous  le  nom  de  dermatite  exfoliatrice  des  nou- 
{^eau-nés,  La  confusion  est  facile  et  s'explique.  Il  y  a  quelques 
jours,  à  la  consultation  externe,  on  nous  apportait  un  enfant 
né  depuis  deux  semaines  environ  et  atteint  d'une  rougeur 
érythémateusegénérahsée  des  téguments.  L'ér^^thème  occupait 
la  face  aussi  bien  que  le  tronc  et  les  membres  ;  il  s'accom- 
pagnait aussi  d'une  desquamation  épidermique.  Mais  si,  au 
niveau  de  la  face,  on  constatait  des  fissures  épidermiques 
linéaires  à  disposition  rayonnante  autour  des  orifices,  spécia- 

*  (1)  Lebard,  Sur  un  type  d'érythème  fessier  évoluant  chez     les    nourrissons 

;  atteints  d'eczéma  séborrhéique  {Thèse  de  Bordeaux,  janvier  1905). 
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lement  autour  de  la  bouche,  sur  le  reste  du  tronc  et  aux 
membres,  le  mode  suivant  lequel  l'épiderme  desquamait  ne 
reppelait  pas  tout  à  fait  celui  que  nous  avons  indiqué  tout 
à  Theure.  La  couche  épidermique  se  détachait  par  grands  lam- 
beaux, mais  sans  imbrication  des  squames,  sans  processus  appré- 
ciable de  prolifération.  Enfin,  détail  plus  important,  la  mère  nous 
affirmait  que  la  rougeur,  qui  n'existait  que  depuis  deux  jours, 
avait  envahi  d'emblée  presque  tous  les  téguments  en  commen- 
çant par  la  face.  En  examinant  l'enfant,  je  découvrais  une  sup- 
puration abondante  au  niveau  de  la  plaie  ombilicale  ;  il  y 
avait  en  outre  un  début  de  conjonctivite  purulente  del'œil  droit. 
Les  accidents  cutanés  m'ont  paru,  dans  le  cas  actuel,  liés  à  une 
infection.  Ritter  n'indique  pas  cette  origine,  mais  il  spécifie 
nettement  que  la  dermatite  est,  comme  chez  notre  bébé,  d'em- 
blée généralisée,  et  il  ne  lui  trace  pas  une  marche  ascendante 
et  progressive,  comme  lorsqu'elle  est  consécutive  à  un  érythème 
'  fessier.  Le  pronostic  semble,  d'autre  part,  très  sombre  :  près  de 
la  moitié  des  enfants  seraient  voués  à  la  mort. 

Notre  expérience  personnelle  ne  nous  permet  pas  de  savoir 
si  le  tableau  tracé  par  Ritter  correspond  toujours  à  des  faits 
superposables  et  si  le  groupement  opéré  parlui  est  très  légitime. 

Comby,  dans  l'article  qu'il  consacre  à  la  dermatite  exfo- 
liât rice  des  nouveau-nés  dans  la  dernière  édition  du  Traité 
des  maladies  de  r enfance,  ne  croit  pas  que  ce  terme  corresponde 
à  une  véritable  entité  morbide,  et  il  fournit  même,  comme  pou- 
vant être  désignées  sous  cette  étiquette,  des  observations 
tout  à  fait  semblables  à  celles  sur  lesquelles  nous  venons  d'ap- 
peler l'attention,  c'est-à-dire  commençant  par  un  érythème  de 
la  région  fessière.  Nous  croyons,  pour  notre  part,  que  ces  faits 
ont  une  physionomie  assez  spéciale,  une  personnalité  assez 
tranchée,  pour  mériter  d'être  décrits  séparément. 

Ce  qui  fait  la  particularité  de  ces  cas,  qu'ils  soient  réduits 
à  l'érythème  fessier  ou  qu'ils  se  présentent  sous  l'aspect  d'une 
dermatite  diffuse,  c'est  le  terrain  spécial  sur  lequel  ils  évoluent. 

Ce  terrain  est  identique  à  celui  sur  lequel  se  développent 
la  séborrhée  et  l'eczéma,  puisqu'il  y  a  coïncidence  constante 
d'eczéma  séborrhéique  du  cuir  chevelu,  coïncidence  sur  laquelle 
nous  avons  insisté  et  qui  a  été  également  signalée  par  Comby. 

Si  bien  que,  par  l'enchaînement  naturel  des  faits,  pour 
fournir  la  raison  d'être  desérythèmes  que  nous  avons  en  vue, 
nous  serions  conduits  à  rechercher  la  raison  d'être  de  l'eczéma 
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des  nourrissons^  problème  qui  soulève,  on  le  sait,  tant  de  dif- 
ficultés ! 

Ceux  qui  se  sont  attachés  à  montrer  le  rôle  de  l'auto-intoxi- 
cation  digestive  dans  la  genèse  des  eczémas  des  nourrissons 
ont  évidemment  fait  faire  un  grand  pas  à  la  question.  La  paît 
de  cette  auto-intoxication  est  indéniable,  qu'elle  dépende  de 
la  suralimentation  seule,  d'une  alimentation  mal  appropriée 
à  l'âge  ou  aux  capacités  digestives  de  l'enfant,  ou  qu'elle  soit 
simplement  la  conséquence  d'une  constipation  opiniâtre. 
L'hérédité  arthritique  tient  également  sa  place  parmi  les  causes 
provocatrices.  Mais,  si  de  semblables  influences  pathogéniques 
sont  parfois  faciles  à  mettre  en  évidence,  que  de  circonstances 
où  elles  n'entrent  sûrement  pas  en  jeu  ! 

Non  seulement  on  ne  peut  découvrir  chez  les  générateurs^ 
ou  dans  la  famille  des  générateurs  aucune  des  maladies  ou  ten- 
dances maladives  englobées  dans  le  groupe  des  affection* 
arthritiques,  mais,  d'autre  part,  aucune  faute  hygiénique  n'a 
été  commise  dans  la  façon  dont  est  nourri  l'enfant. 

Il  tète  une  nourrice  saine,  dont  le  lait  n'est  ni  trop  riche  en 
graisse  ni  trop  riche  en  caséine  ;  cette  nourrice  n'est  du  reste 
pas  toujours  la  première  qui  lui  donne  son  lait,  car,  dans  l'es- 
poir de  mettre  fin  aux  accidents  cutanés,  plusieurs  ont  déjà 
été  mises  à  l'essai.  Dans  ces  circonstances,  —  et  elles  ne  sont  pas 
exceptionnelles,  —  c'est  en  dehors  de  la  constitution  léguée 
par  les  parents,  c'est  en  dehors  de  l'auto-intoxication  digestive 
qu'il  faut  évidemment  chercher  la  cause  qui  a  fait  naître  l'eczé- 
ma ou  qui  l'entretient.  Autre  remarque  bien  digne  de  fixer 
l'attention  :  si  ces  eczémas  sont  tenaces,  rebelles  à  toute  médi- 
cation pendant  la  première  enfance,  ils  se  poursuivent  rare- 
ment, ou  du  moins  ils  se  poursuivent  rarement  sous  leur  forme 
primitive  au  delà  de  la  première  ou  de  la  seconde  année.  Ils 
disparaissent  même  en  dépit  de  toutes  les  prévisions  au  moment 
où  l'enfant  reçoit  une  alimentation  plus  substantielle,  alimen- 
tation dans  laquelle  figurent  déjà  quelques  produits  qui,  théo- 
riquement, devraient  être  mal  tolérés  par  des  voies  digestives 
à  fonctionnement  jugé  défectueux. 

J'en  ai  même  vu  disparaître  dans  des  circonstances  plus 
singulières  encore, pendant  un  séjour  au  bord  de  la  mer,  séjour 
qui,  classiquement,  doit  être  déconseillé  aux  eczémateux. 

Tous  ces  faits  restent  sans  expHcation,  comme  restent 
aussi  sans  explication  ces  accidents  de  haute  gravité  du  côté 
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des  poumons,  des  voies  digestives,  des  centres  nerveux,  qui 
éclatent  parfois  tout  à  coup,  alors  que  l'eczéma  rétrocède,  et 
enlèvent  l'enfant  en  un  jour,  en  quelques  heures,  ou  mettent 
du  moins  son  existence  en  grand  danger. 

Ces  allures  bizarres,  ces  terribles  surprises  de  certains  eczé- 
mas des  nourrissons  cachent  évidemment  quelque  chose  de 
mystérieux  et  de  troublant.  Nous  sentons  que  leur  raison  d'être 
nous  échappe,  que  leur  étiologie  ne  réside  pas  tout  entière 
dans  les  conditions  entrevues  et  invoquées  jusqu'à  présent. 

Aussi  importe-t-il  de  ne  pas  négliger  l'étude  de  certains  faits 
on  apparence  bien  lointains  de  ceux  que  nous  avons  en  vue 
ot  qui  offrent  peut-être  cependant  avec  eux  des  liens  plus 
directs  qu'on  ne  le  croirait  tout  d'abord. 

C'est  à  ce  titre  que  la  communication  que  MM.  Parhon  et 
Urechie  (1)  viennent  de  faire  à  la  Société  de  biologie  me  paraît 
particulièrement  intéressante.  Parlant  du  traitement  de  l'eczé- 
ma par  le  chlorure  de  calcium,  ces  auteurs  font  allusion  au  bon 
résultat  que  l'opothérapie  thyroïdienne  avait  exercé  sur  un 
cas  d'eczéma  étendu,  présenté  par  un  de  leurs  malades,  et 
chez  lequel  ils  avaient  constaté  des  signes  d'hypothyroïdie. 
Cette  remarque  avait  d'autant  plus  de  raison  d'attirer  mon 
attention  que  j'avais,  il  y  a  deux  ans,  fait  quelques  tentatives 
thérapeutiques  du  même  ordre  couronnées  deux  fois  de  succès. 

L'opothérapie  thyroïdienne  dirigée  contre  un  eczéma  sébor- 
rhéique du  cuir  chevelu  fut  instituée  par  nous,  une  première 
fois  chez  un  petit  garçon  de  sept  ans,  qui  était  dans  le  service 
des  teigneux  depuis  deux  ans  déjà.  Il  y  avait  été  admis  pour 
de  la  pelade  avec  séborrhée  étendue  et  très  prononcée  de  tout 
le  cuir  chevelu,  séborrhée  qui  s'accompagnait  d'inflammation 
eczémateuse.  En  dix  mois,  la  pelade  était  guérie,  mais  la  sébor- 
rhée résistait  encore  depuis  plus  d'un  an  à  tous  les  traitements 
mis  en  œuvre.  C'est  alors  que  j'eusl'idée  d'essayer  l'opothérapie 
thyroïdienne,  qui  fut  continuée  pendant  cinq  à  six  semaines, 
à  l'exclusion  de  toute  autre  médication  locale  ou  générale. 
Au  bout  de  quinze  jours,le  mieux  commença  à  se  dessiner;  en 
six  semaines,  la  tête  de  l'enfant  offrait  un  aspect  tout  à  fait 
normal.  La  guérison  se  maintenait  depuis  plusieurs  semaines, 
lorsqu'il  quitta  l'hôpital.  Il  revient,  depuis,  de  temps  en  temps, 
s'y  montrer  :  la  séborrhée  ne  s'est  pas  reproduite.  Le  père  de 

(1)]  De  l'emploi  du    chlorure  de  calcium  dans     l'eczéma  {Soc.  de  bioL,  16  no- 
vembre 1907). 
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Fenfant  était  alcoolique;  la  mère,  bien  portante,  a  mis  au 
monde  quatre  autres  enfants,  qui  sont  les  aînés  de  notre  petit 
malade  et  qui  se  portent  bien.  Quant  à  lui,  il  ne  présente 
aucun  signe  certain  d'hypothyroïdie,  mais  il  est  cependant 
apathique,  paresseux,  sans  entrain  même  pour  jouer.  L'opo- 
thérapie  semblait  exercer  une  influence  heureuse  sur  son  état 
physique  et  psychique. 

Le  second  enfant  soumis  avec  succès  à  la  même  médication 
était  également  depuis  deux  ans  dans  notre  pavillon  des  tei- 
gneux, où  il  était  entré  pour  de  nombreuses  plaques  de  teigne 
de  Gruby  accompagnées  d'une  séborrhée  importante  du  cuir 
chevelu.  La  guérison  complète  des  plaques  de  Gruby  est  obtenue 
en  treize  ou  quatorze  mois,  mais  la  séborrhée  persiste.  Tout  le 
dessus  de  la  tête  est  couvert  d'une  véritable  carapace  épaisse, 
graisseuse,  avec  rougeur  et  inflammation  sous-jacente  du  cuir 
chevelu.  Pendant  dix  mois,  inutilement,  diverses  médica- 
tions sont  mises  en  œuvre  contre  cette  séborrhée. 

C'est  alors  qu'encouragé  par  le  succès  précédemment  obtenu 
nous  essayons  la  médication  thyroïdienne.  Au  bout  d'un  mois, 
le  mieux  commence  à  être  appréciable  ;  en  deux  mois,  la  gué- 
rison complète  est  obtenue,  avril  1904.  Elle  s'est  maintenue 
depuis,  ainsi  qu'on  a  pu  s'en  rendre  compte,  car  l'enfant  vient 
de  temps  en  temps  se  faire  surveiller  à  la  consultation  externe. 
Un  frère  aîné,  qui  avait  été  également  en  traitement  pour 
teigne  de  Gruby,  non  compliquée  d'eczéma,  se  porte  bien 
ainsi  que  le  père  et  la  mère.  Quant  au  petit  malade,  c'est  un 
enfant  intelligent,  alerte,  chez  lequel  nous  n'avons  découvert 
aucun  signe  d'hypothyroïdie. 

Si  nous  n'avions  pas  publié  ces  deux  observations,  c'est  que 
ces  succès  étaient  restés  isolés  à  côté  d'autres  tentatives  infruc- 
tueuses. Rapprochés  aujourd'hui  de  la  communication  de  nos 
confrères  de  Bukarest,  ils  me  semblent  offrir  plus  d'intérêt. 
Sans  permettre  d'établir  dans  quelle  proportion  l'hypothyroïdie 
intervient  dans  la  genèse  de  la  séborrhée  et  de  l'eczéma,  ils 
semblent  indiquer  la  possibilité  de  cette  influence  causale. 
La  fréquence  de  l'eczéma  séborrhéique  du  cuir  chevelu  avait 
été  signalée  du  reste  par  Bourneville,  dès  les  premières  des- 
criptions qu'il  a  tracées  de  l'idiotie  myxœdémateuse,  et  c'est 
parce  que  j'avais  remarqué  que,  chez  les  myxœdémateux 
congénitaux  soumis  à  l'opothérapie  thyroïdienne,  cet  eczéma 
disparaissait   en  même  temps   que    s'amendaient  les  autres 
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symptômes,  que  l'idée  m'est  venue  d'essayer  la  médication, 
même  en  l'absence  d'autres  signes  avérés  d'hypothyroïdie, 
chez  des  enfants  dont  l'eczéma  résistait  aux  médications 
usuelles. 

Cette  constatation  de  l'influence  que  peut  exercer  sur  le 
développement  de  certains  eczémas  l'insuffisance  fonction- 
nelle d'un  organe  à  sécrétion  interne  est  importante.  Elle  nous 
autorise  à  supposer  que  semblable  conséquence  peut  également 
résulter  de  rhypofonctionnement  d'autres  appareils  glandu- 
laires qui  ne  prennent  pas  assez  vite,  chez  le  nouveau-né, 
leur  essor  physiologique.  Elle  autorise  même  une  supposition 
inverse.  On  peut,  en  effet,  se  demander,  si  l'auto-intoxication, 
qui  conduit  à  la  dermatose,  n'est  pas  parfois  liée  à  l'activité 
anormalement  prolongée  d'organes  transitoires,  qui,  destinés 
à  disparaître,  ne  sont  pas  atrophiés  en  temps  voulu  et  continuent 
à  déverser  dans  le  torrent  circulatoire  des  produits  inutiles 
devenus  même  nuisibles. 

Des  recherches  poursuivies  dans  cette  double  orientation 
viendront  peut-être,  un  jour  ou  l'autre,  jeter  un  peu  de  lumière 
sur  l'étiologie  des  eczémas  des  nourrissons,  étiologie  encore  si 
obscure. 

Lorsqu'on  connaîtra  mieux  les  causes  qui  engendrentl'eczéma, 
on  connaîtra  mieux  aussi  celles  qui  sollicitent  le  type  d'éry- 
thème  fessier  dont  nous  avons  cherché  à  donner  la  description 
clinique  et  dont  nous  avons  cherché  à  établir  les  parentés 
morbides. 
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UN  CAS  DE  MALADIE  DE  HIRSGHSPRUNG 

(DILATATION  CONGÉNITALE  DU  CÔLON) 
Par  MM.  6UIN0N  et  REUBSAET. 

La  dilatation  congénitale  du  côlon  est  une  maladie  peu  connue  en 
France  ;  elle  a  cependant  fait  Tobjet  d'un  travail  récent  de  M.  Pierre 
Duval  (1905),  et  la  Société  de  chirurgie  vient  de  discuter  le  trai- 
tement de  cette  maladie. 

Nous  rappelons  que  là  maladie  est  constituée  par  la  dilatation 
primitive  du  gros  intestin,  sans  rétrécissement  ni  obstacle  appréciable 
en  aucun  point  ;  comme  conséquence  de  cette  dilatation,  la  paroi 
s'hypertrophie  et  devient  très  épaisse  ;  en  même  temps  l'intestin 
s'allonge,  il  en  résulte  des  déplacements  et  des  coudures  variables, 
et  il  arrive  à  remplir  toute  la  largeur  de  Tabdomen. 

La  constipation  est  le  premier  symptôme  qui  se  manifeste  dans 
quelques  cas,  pendant  les  premiers  jours  qui  suivent  la  naissance. 
Elle  ne  cède  qu'aux  irrigations  intestinales  et  moins  bien  aux  pur- 
gatifs. Le  ventre  se  dilate  énormément  au  point  de  prendre  les 
proportions  des  grandes  ascites  ou  des  grandes  tumeurs  de  l'ab- 
domen ;  mais  il  s'en  distingue  par  sa  souplesse  relative  et  par  des 
mouvements  péristaltiques.  Enfin,  dans  quelques  cas,  la  coprostase 
donne  lieu  à  des  sortes  de  tumeurs  de  consistance  pâteuse  qui  gardent 
l'empreinte  du  doigt.  Cette  maladie,  soignée  par  des  moyens  médi- 
caux, permet  une  survie  de  quelques  années  ;  mais  l'accumulation 
des  matières  finit  par  développer  une  inflammation,  puis  l'infection 
de  la  paroi,  enfin  des  accidents  graves  d'intoxication  et  la  mort 
rapide  ou  une  cachexie  progressive.  La  pathogénie  de  cette  maladie 
reste  obscure,  bien  qu'on  l'ait  rapportée  à  un  plissement  exagéré 
ou  à  une  longueur  excessive  de  l'intestin;  il  semble  plutôt  que  la 
dilatation  soit  une  malformation  primitive. 

L'enfant  que  nous  présentons  ici  réunit  bien  les  caractères  prin- 
cipaux de  la  maladie  de  Hirschsprung,  bien  qu'elle  ne  semble  pas 
s'être  manifestée  dans  les  premiers  jours  de  la  vie. 


U.V    CAS  !![■:    .MAr.ATHE  DE    lIlKSHSCPRLNIi  18Ï) 

Georges  tS...  âgé  de  trois  ans  et  demi,  a  été  amené  à  la  consultation  de 
l'hApital  Bretonneau  parce  qu'il  soulTre  de  constipation  chronique  et  que 
son  ventre  est  énorme. 

Atttèeédentu  hérédiiaires. — Le  père  et  la  mère,  Israélites  russes,  sont  bien 


Je  petit  bassin. 

portants  ;  ib  n'ont  que  cet  enfant  ;  ils  nous  donnent  des  renseignements 
incomplets,  car  ils  ne  parlent  pas  français. 

Antécéd^nu  personnels.  —  Le  petit  malade  est  né  à  terme  et  a  été  élevé 
au  sein  par  sa  mère.  Pendant  l' allaitement,  des  vomissements  survenaient 
asseï  fréquemment  :  malgré  tout,  le  développement  de  l'enfant  s'est  tait  de 
façon  satisfaisante. 
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Dès  le  sevrage,  les  vomissements,  sans  disparattre  complètement,  sont 
devenus  beaucoup  moins  fréquents; mais  la  constipation  s* est  accrue  pro- 
gressivement. ^ 

La  mère  fixe  le  début  de  la  maladie  actuelle  à  l'âge  d'un  an. 

En  effet,  depuis  deux  ans  et  demi,  Tenfant,  toujours  constipé,  ne  va  à  la 
selle  qu'à  la  suite  de  lavements  souvent  inefficaces  ;  le  ventre,  presque 
toujours  énorme,  ne  s'affaisse  parfois  que  pendant  un  jour  ou  deux,  pour 
reprendre  très  vite  son  volume  considérable. 

État  actuel  —  A  son  entrée  à  l'hôpital,  l'enfant  a  une  taille  de  0"»,89  ; 
il  pesait  ll'*'^',400  ;  son  poids  actuel  après  trois  semaines  de  séjour  est 
del2''^200. 

Il  paraît  intelligent  et  ne  semble  point  souffrir  de  son  état. 

Il  ne  présente  pas  de  signes  de  rachitisme  ;  la  peau  du  front  est  légère- 
ment pigmentée.  L'appareil  respiratoire  et  le  cœur  ne  présentent  rien 
d'anormal. 

Le  ventre  est  très  gros,  uniformément  distendu. 

De  suite,  la  palpation  et  la  percussion  montrent  qu'il  n'y  a  ni  grosse 
rate,  ni  gros  foie,  ni  ascite.  A  gauche,  la  palpation  est  absolument  indo- 
lore ;  mais,  dans  la  fosse  ihaque  droite,  elle  révèle  une  légère  sensibilité. 
L'exploration  manuelle  provoque  une  contraction  intestinale  violente, 
une  onde  péristaltique  qui  se  dessine  sous  la  paroi  intestinale.  Cette  onde 
occupe  surtout  l'hémi-abdomen  gauche,  particulièrement  le  flanc  et  l'hy- 
pocoadre  gauches  ;  dans  cette  dernière  région,  on  observe  une  voussure 
considérable  qui  soulève  les  fausses  côtes. 

Le  jour  de  son  entrée  ày hôpital,  Tenfant  prend  une  purgation  à  l'huile 
de  ricin,  qui  provoque  des  selles  peu  abondantes  ;  les  matières,  de  couleur 
brune,  de  consistance  pâteuse,  ne  sont  chargées  ni  de  glaires,  ni  de  sang 
et  ne  sont  pas  étirées  à  la  filière.  Deux  fois  par  jour,  une  sonde  rectale  est 
introduite  très  facilement  sur  toute  sa  longueur. 

Au  bout  de  deux  jours,  le  ventre  s'affaisse  :  l'exploration  devient  plus 
aisée; la  paroi  abdominale  se  laisse  facilement  déprimer. 

On  ne  sent  pas  de  tumeur,  ni  au  niveau  des  angles  coliques,  ni  dans  la 
fosse  iliaque  gauche,  où  l'on  ne  perçoit  que  de  petites  masses  dures  pro- 
bablement ganglionnaires;  dans  la  région  du  cœcum,  on  sent  un  peu  de 
matières  accumulées. 

Le  foic'que  l'on  ne  sentait  pas  à  la  période  de  distension,  semble  avoir 
basculé  ;  il  est  palpable,  dans  Thypocondre  droit,  sur  une  hauteur  de  6  à 
7  centimètres,  mais  ne  déborde  pas  à  Tépigastre. 

Le  toucher  rectal  pratiqué  aussi  haut  que  possible  ne  révèle  pas  d'ob- 
stacle. 

Depuis  l'entrée  à  l'hôpital,  le  ventre  de  l'enfant  reste  distendu  pendant 
trois  ou  quatre  jours,  puis  s'affaisse  à  la  suite  de  purgation  huileuse  et 
de  l'introduction  deux  fois  par  jour  d'une  sonde  rectale  ;  il  reste  affaissé 
deux  jours  au  plus,  puis  reprend  très  vite  son  volume  énorme.  Cet  état 
dure  depuis  deux  ans  et  demi.  L'enfant,  malgré  cette  constipation  chro- 
nique, ne  présente  pas  de  signe  de  stercorémie,  d'auto-intoxication. 

Les  urines  ne  contiennent  que  des  traces  d'indican.  La  quantité  quoti- 
dienne n'a  pu  être  connue,  l'enfant  urinant  au  lit. 

Le  13  décembre^  on  donne  en  lavement  un  lait  de  bismuth  de  1  Htre  pour 
évaluer  le  volume  du  côlon  ;  les  deux  tiers  du  lavement  sont  évacués  de 
suite.  Six  jours  après,  malgré  les  lavages  répétés  de  l'intestin,  malgré  les 
purgations,  les  matières  sont  encore  imprégnées  de  sulfure  noir  de 
bismuth* 


UN    CAS   DE   MALADIE   DE    HIHHCHSPIÏUÎJG  Iflt 

Nous  avons  exploré  plusieurs  fois  le  ventre  à  l'écran  radiosco- 
pique;  une  sonde  de  75  centimètres  de  longueur,  calibre  30  de  la 
filière  Charriére  et  pleine  de  iait  de  bismuth,  pénètre  facilement 
à  une  hauteur  de  25  à  30  centimètres,  et  presque  en  ligne  droite  ■ 


ijf.  î.  —  Aspect  du  gros  intestin  rempli  par  le  lait  de  bismuth. 


les  coudes  du  rectum  et  de  la  fin  de  l'anse  sigmoidc  ont  donc  d 
toutefois  le  trajet  de  la  sonde  a  changé  suivant  les  séances  d'exa- 
men ;  dans  la  radiographie  (fig.  1}  annexée  à  ce  travail,  la  sonde  se 
dirige  à  gauche  vers  l'estomac  ;  là,  elle  se  recourbe  assez  brusque- 
ment, descend  en  croisant  la  colonne  vertébrale  et  arrive  dans  le 
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petit  bassin,  se  noue  sur  elle-même.  Cette  figure  montre  la  capacité 
considérable  de  l'intestin,  qui  permet  le  trajet  en  sens  inverse  d'une 
sonde  de  pareil  calibre. 

La  figure  2  complète  cette  donnée  :  elle  a  été  prise  après  injection 
de  lait  de  bismuth  par  la  sonde  ;  il  est  impossible  de  savoir  quelles 
parties  du  gros  intestin  ont  été  pénétrées  par  l'injection;  il  est  pro- 
bable que  les  parties  voisines  du  ca?cum  n'ont  pas  été  touchées; 
malgré  cela,  tout  l'abdomen  est  devenu  opaque,  ce  qui  montre  le 
■développement  énorme  du  côlon.  Il  faut  noter  dans  ces  figures  aussi 
le  refoulement  considérable  du  diaphragme  par  la  distension  intes- 
iinale. 


II 


FRACTURE  ANCIENNE   DE  L'ÊPITROCHLÊE 

ANKYLOSE  DU  COUDE  —  PARÉSIE  DU  NERF  CUBITAL 

RÉSECTION  DU  FRAGMENT 

Par  le  D^  Aug.  BROGÂ. 

Lorsque,  pour  la  première  fois,  en  1818,  un  mémoire  spécial  fut 
consacré  à  la  fracture  de  l'épitrochlée,  son  auteur,  B.  Granger, 
insista  sur  la  fréquence  avec  laquelle  cette  lésion  se  compliquait 
de  paralysie  cubitale.  Depuis,  la  description  a  été  confirmée  dans 
ses  grandes  lignes,  et  nous  avons  reconnu  que  cette  fracture,  — 
presque  toujours  un  décollement épiphysaire,  propre  par  conséquent 
aux  sujets  de  sept  à  dix-huit  ans,  —  est  loin  d'être  rare  ;  pour  en 
trouver  de  nombreux  exemples,  il  suffisait  de  la  diagnostiquer, 
ce  que  nous  savions  faire  sans  le  secours  de  la  radiographie,  ce 
qu'avec  son  secours  nous  faisons  maintenant  avec  certitude. 

De  là  une  connaissance  peu  à  peu  plus  précise,  et  dont  un  résul- 
tat a  été  de  nous  démontrer  que  l'atteinte  du  nerf  cubital  est  loin 
d'être  fréquente,  quoi  qu'en  ait  dit  B.  Oranger.  Cela  se  conçoit,  d'ail- 
leurs, malgré  la  grande  proximité  entre  l'épitrochlée  et  le  nerf. 
Si  la  fracture,  en  effet,  peut  résulter  d'un  choc  direct,  d'arrière  en 
avant,  par  chute  sur  le  coude  fléchi,  la  plupart  du  temps  ce  n'est 
pas  ce  mécanisme  qu'il  convient  d'invoquer,  mais  bien  un  arrache- 
ment par  le  ligament  latéral  interne,  dans  un  mouvement  forcé 
d'abduction  du  coude,  souvent  par  chute  sur  la  paume  de  la  main, 
coude  en  extension  ;  et  l'on  sait  que,  dans  les  chutes  sur  le  coude 
fléchi,  olécrâne  à  plat  sur  le  sol,  la  part  principale  dans  les  fractures 
de  l'extrémité  inférieure  de  l'humérus  revient,  malgré  l'apparence 
première,  aux  arrachements  par  les  ligaments  anormalement 
tendus.  J'ajoute  que,  malgré  l'assertion  initiale  de  B.  Granger  et 
de  quelques  auteurs  à  sa  suite,  je  ne  crois  pas,  —  sauf  exception 
dont  je  n'ai  jamais  eu  la  preuve,  —  à  l'arrachement  de  la  saillie 
épithrochléenne  par  action  des  muscles  sur  elle  insérés. 

De  la  sorte,  la  fracture  de  l'épitrochlée  nous  apparaît  comme  un 
degré,  propre  à  l'adolescence,  de  l'entorse  violente  du  coude  par 
abduction  forcée;  et  cela  nous  fait  comprendre  comment,  chez  l'en- 
fant, selon  une  remarque  de  Kocher,  elle  est  souvent  associée  à  la 
luxation  du  coude,  l'arrachement  de  l'éminence  osseuse  non  encore 

Arcb.  di  méoec.  des  enfants,  1908.  XI.  —  13 
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soudée  semblant,  à  cet  âge,  plus  facile  que  la  déchirure  du  ligament 
correspondant. 

Ce  mécanisme  nous  explique  le  déplacement  habituel,  presque 
toujours  léger,  du  fragment  épitrochléen  en  bas  et  en  dehors  ; 
s'il  n'y  a  pas  grand  motif  pour  que  dans  cet  arrachement  le  nerf 
cubital  souffre,  il  n'y  en  a  pas  davantage  pour  qu'il  soit  comprimé 
par  l'os  déplacé,  qui,  bien  rarement,  se  porte  en  arrière.  Aussi  est-il 
probable  que  la  complication  nerveuse  n'appartient  guère  qu'aux 
rares  fractures  directes,  le  nerf  ayant  été  contus  pour  son  propre 
compte,  au  moment  de  la  chute,  dans  la  gouttière  épitrochléo- 
olécranienne,  où  chacun  sait  combien  il  est  superficiel  et  appuyé 
contre  un  plan  osseux. 

J'ajouterai  que  dès  lors,  puisque  le  fragment  osseux  déplacé  en 
bas,  en  dehors  et  en  avant,  ne  semble  pas  dans  ces  cas  être  la  cause 
de  la  compression  nerveuse,  rien  ne  me  démontre  que  la  consta- 
tation d'une  fracture  épitrochléenne  récente  avec  paralysie  cubitale 
immédiate  soit  une  indication  formelle  à  la  résection  de  ce  fragment. 
Il  est  probable  que  je  l'entreprendrais  si  j'observais  un  fait  de  ce 
genre,  —  ce  qui  ne  m'est  pas  encore  arrivé,  —  mais  seulement  parce 
que  je  ne  voudrais  pas  que  la  souffrance  nerveuse  se  prolongeât, 
dans  le  cas  peu  probable,  mais  possible,  où  elle  serait  due  au 
fragment  osseux  :  ce  n'est  pas  d'une  opération  aussi  simple,  aussi 
bénigne,  que  dans  le  doute  nous  sommes  en  droit  de  nous  abstenir. 

Mais  de  là  à  systématiser  presque  le  traitement  de  la  fracture  de 
l'épitrochlée  par  l'extirpation  du  fragment,  comme  certains  auteurs 
semblent  avoir  voulu  le  faire,  il  y  a  loin  :  et  l'indication  à  cette  petite 
opération  n'est  pas  davantage  fournie,  quoi  qu'on  en  ait  dit,  par 
les  troubles  mécaniques  apportés  par  la  fracture  au  fonctionnement 
du  coude.  Il  y  a,  sans  conteste,  des  cas  où  le  fragment  épitrochléen 
clave  sur  le  bord  interne  du  crochet  sigmoldien  et  peut-être  s'en- 
gage dans  l'interligne  articulaire  que  fait  bâiller  l'abduction  forcée. 
Mais  ces  cas  sont  exceptionnels,  et  les  nombreuses  fractures  de  l'épi- 
trochlée que  j'ai  observées  depuis  1892,  —  en  1896,  j'en  ai  soigné  22 
d'après  les  relevés  que  Mouchet  a  faits  pour  sa  thèse, — ont  presque 
toujours  donné,  par  le  massage,  un  résultat  fonctionnel  parfait. 

Aussi  me  semble-t-il  intéressant  de  relater,  à  cause  de  sa  rareté, 
une  observation  où  plus  de  deux  mois  après  l'accident  existaient 
encore  et  une  paralysie  cubitale  et  une  raideur  articulaire  consi- 
dérable, toutes  deux  fort  améliorées  à  la  suite  de  la  résection  de 
l'épitrochlée.  Il  est  donc  certain  que  la  position  vicieuse  de  l'os 
fracturé  était  la  cause  première  des  deux  complications,  puisque  la 
suppression  de  cette  cause  a  été  efficace  et  dès  lors,  c'est  un  cas  où, 
par  exception,  l'opération  immédiate  eût  été  indiquée.  Voici  main- 
tenant l'observation,  rédigée  d'après  les  notes  de  mon  interne 
Barbet  : 
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G...  Paul-Gaston,  neuf  ans  et  demi,  est  entré  le  22  juin^l907,  à  Thôpital 
des  Enfants-Malades,  salle  MoUand,  n®  35.  i 

Cet  enfant,  toujours  bien  portant,  était  monté  sur  une  barrique  le 
14  avril,  lorsqu'il  en  tomba,  sur  le  pavé.  Quand  on  le  releva,  il  avait 
Tavant-bras  fléchi  sur  le  bras.  D'autre  part,  il  s'est  plaint  aussitôt  d'une 
sensation  de  brûlure  dans  les  deux  derniers  doigts.  De  ces  renseignements 
il  semble  permis  de  conclure  d'abord  qu'il  y  a  eu  chute  sur  le  coude,  — 
ensuite,  que  la  paralysie  cubitale  a  été  immédiate.  Pour  élucider  ce  der- 
nier point,  il  est  évident  qu'on  ne  peut  se  fier  aux  troubles  moteurs,  et 
l'on  ne  saurait,  à  distance,  faire  la  part  de  la  paralysie  vraie  et  de  l'impo- 
tence par  fracture. 

On  ne  semble  d'ailleurs  pas  avoir  fait  attention  à  ce  point  du  diagnostic 
au  moment  de  l'accident.  Un  médecin  flt  des  manœuvres  de  réduction, 
puis  le  bras  fut  mis  en  écharpe  pendant  trois  semaines. 

Depuis  ce  moment,  les  fonctions  ne  se  sont  pas  améliorées,  malgré 
quelques  massages,  et  l'enfant  nous  fut  amené,  très  impotent,  le  22  juin, 
soit  un  peu  plus  de  deux  mois  après  l'accident. 

A  rentrée,  le  coude  gauche  est  immobilisé  à  120®  environ;  tout  mouve- 
ment spontané  de  flexion  et  d'extension  y  est  impossible  ;  on  peut  com- 
muniquer, dans  ce  sens,  de  petits  mouvements  ne  dépassant  pas  quelques 
degrés  ;  la  pronation  et  la  supination  sont  libres. 

A  la  palpation,  on  sent  à  la  partie  interne  du  coude,  à  la  base  de  l'olé- 
crâne,  à  la  partie  postérieure  de  l'apophyse  coronolde,  une  saillie  grosse 
comme  un  gros  pois,  un  peu  pointue,  dure,  immobile,  faisant  corps  avec 
le  cubitus.  Au-dessus,  on  ne  sent  pas  la  saillie  normale  de  l'épitrochlée. 
Il  existe  un  léger  degré  de  cubitus  valgus. 

La  paralysie  cubitale  n'est  pas  complète,  mais  est  évidente  :  amaigris- 
sement de  l'avant-bras  en  avant  et  en  dedans,  par  atrophie  du  cubital 
antérieur  et  des  faisceaux  fléchisseurs  internes  ;  afTaiblissement  des  mou- 
vements de  flexion  de  la  main,  l'extension  et  l'abduction  étant  nor- 
males ;  au  repos,  extension  de  la  première  phalange  et  flexion  légère 
des  deux  dernières  à  l'annulaire  et  à  l'auriculaire  ;  s^trophie  très  nette  et 
mollesse  de  l'éminence  hypothénar  ;  l'éminence  thénar  semble  normale  ; 
atrophie  des  interosseux,  d'où  profondeur  des  gouttières  dorsales  intermé- 
tacarpiennes plus  grande  qu'à  droite  ;  impossibilité  presque  complète  des 
mouvements  des  muscles  hypothénariens  ;  intégrité  des  mouvements 
thénariens,  et  l'adduction  du  pouce  est  possible  ;  flexion  des  deux  der- 
nières phalanges  possible  et  assez  vigoureuse,  mais  afTaiblissement  de  la 
flexion  de  la  première  phalange  ;  extension  de  la  première  phalange 
affaiblie,  des  deux  dernières  phalanges  normale  ;  adduction  et  abduction 
de  tous  les  doigts  (sauf  le  pouce)  impossibles  ;  sensibilité  presque  intacte, 
sauf  une  zone  d'anesthésie  sur  le  bord  interne  de  la  main,  empiétant 
un  peu  sur  les  deux  faces  jusqu'au  cinquième  métacarpien  ;  un  peu 
d'hyperesthésie  sur  l'auriculaire. 

A  la  radiographie,  on  voit  que  l'épitrochlée  n'existe  plus  contre  l'hu- 
mérus, mais  qu'il  y  a  une  saillie  osseuse  qui  semble  adhérer  à  la  base  de 
Tolécrâne.  Cela,  joint  à  l'examen  ctinique,  permet  de  conclure  qu'il  y  a 
soudure  au  crochet  sigmoïdien  du  fragment  épitrochléen  abaissé. 

Le  24  juin,  j'ai  mobilisé  sous  le  chloroforme  le  coude  raidi;  puis  j'ai 
réséqué  l'épitrochlée,  qu'il  a  fallu  en  effet  séparer  du  cubitus  par  un  coup 
de  ciseau,  et  j'ai  dégagé  le  nerf  dans  la  gouttière  épitrochléo-olécranienne. 

Dès  le  27  juin,  une  ébauche  de  mouvement  d'adduction  et  d'abduction 
des  doigts  permettait  de  conclure  à  une^amélioration  dans  le  fonctionne- 
ment des  interosseux. 


lîX)  RECUEIL  DE   FAITS 

1^  juillet  :  ablation  des  fils  ;  réunion  immédiate. 

Le  11  juillet,  éxeat.  La  flexion  va  à  Tangle  droit,  l'extension  à  135^ 
environ.  Pas  de  modification  dans  les  mouvements  des  doigts. 

Le  25  novembre,  soit  cinq  mois  après  l'opération,  l'extension  volon- 
taire va  à  165^  la  flexion  à  50^  environ,  et  à  ce  moment,  par  mouvements 
communiqués,  on  sent  un  arrêt  qui  semble  osseux.  Il  n'y  a  plus  d'ânes- 
thésie;  les  muscles  hypothénariens  et  surtout  les  interosseux  fonctionnent 
mieux  ;  pas  grand  changement  dans  les  autres. 
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PORTES  D'ENTRÉE  DE  LA  TUBERCULOSE 

L'importance  capitale  de  la  question  des  modes  de  contagion 
de  la  tuberculose  en  clinique  infantile  nous  conduit  à  donner  le 
résumé  des  principales  opinions  soutenues  à  la  F/«  Conférence 
internationale  sur  la  tuberculose,  tenue  à  Vienne,  du  18  au  21  sep- 
tembre 1907.  On  verra  que  ces  opinions  sont  très  divergentes,  tant  dans 
le  camp  des  expérimentateurs  que  dans  celui  des  cliniciens.  Les  uns 
tiennent  pour  la  porte  d'entrée  intestinale,  les  autres  pour  la  voie 
respiratoire  ;  quelques-uns,  enfin,  plus  éclectiques,  admettent  ces 
deux  portes  d'entrée  principales. 

Weichselbaum  :  1^  Une  tuberculose  isolée  des  poumons  et  des 
ganglions  bronchiques,  ou  une  tuberculose  prédominante  des 
organes  thoraciques  peut  être  due  aussi  bien  à  Tingestion  qu'à 
l'inhalation  des  bacilles  ;  car,  dans  le  premier  cas,  il  peut  se  faire 
que  les  lésions  médiastino-pulmonaires  soient  très  marquées,  alors 
que  les  ganglions  régionaux  du  tractus  digestif  ne  présentent 
aucune  lésion  spécifique  apparente,  même  microscopique,  tout  se 
bornant  à  une  hypertrophie  lympholde  banale,  laquelle  peut  même 
avoir  déjà  complètement  disparu  ; 

29  II  est  nécessaire,  avant  de  conclure  à  une  tuberculose  isolée 
de  l'appareil  respiratoire,  de  procéder  à  l'inoculation  des  ganglions 
annexés  au  tractus  digestif.  Ce  n'est  qu'après  une  série  de  re- 
cherches faites  très  complètement,  que  l'on  pourra  être  fixé  sur  la 
fréquence  relative  des  tuberculoses  d'inhalation  et  de  déglutition  ; 

3<*  La  tuberculose  d'ingestion  n'est  pas  uniquement  une  tuber- 
culose par  voie  intestinale,  mais  elle  infecte  également  les  amyg- 
dales et  les  ganglions  cervicaux  ;  qu'elle  pénètre  par  l'une  ou  l'autre 
de  ces  voies,  dans  un  cas  comme  dans  l'autre,  elle  peut  arriver 
ultérieurement  aux  gangUons  bronchiques  ; 

40  Les  bacilles  vont  généralement  d'abord  de  leur  porte  d'entrée 
dans  les  ganglions  lymphatiques  régionaux,  mais  ceux-ci  ne  les 
retiennent  pas  toujours;  les  bacilles  peuvent  traverser  un  ou  même 
plusieurs  groupes  de  ganglions  lymphatiques  avant  d'être  retenus  ; 

5°  Les  bacilles  arrêtés  dans  les  ganglions  n'y  produisent  pas, 
nécessairement,  des  modifications  nettement  tuberculeuses  :  tout 
peut  se  borner  à  une  simple  hypertrophie  lymphoïde;  il  peut  même 
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n'y  avoir  aucune  lésion  microscopique  appréciable,  et  ce  stade  latent 
peut  durer  assez  longtemps  ; 

6^  Les  divers  organes  et  ganglions  ne  se  comportent  pas  de  la 
même  manière  vis-à-vis  des  bacilles  :  dans  tel  organe,  les  bacilles 
sont  facilement  détruits  ou  rendus  avirulents,  ou  tout  au  moins 
afTaiblis  ;  dans  tel  autre,  ils  rencontrent  des  conditions  qui  favo- 
risent leur   développement   et   l'augmentation  de  leur  virulence; 

1^  Il  se  produit  certainement,  chez  Thomme,  une  tuberculose 
primitive  par  inhalation,  contestée  à  tort  par  divers  auteurs  ;  mais 
elle  n'est  pas  si  fréquente  qu'on  l'a  cru,  et  il  faut  peut-être  attribuer 
à  la  tuberculose  de  déglutition,  notamment  dans  l'enfance,  une 
fréquence  beaucoup  plus  grande  qu'on  ne  le  supposait.  Cette  tuber- 
culose de  déglutition  pénètre  aussi  bien  par  la  voie  pharyngée  que 
par  la  .voie  intestinale  ;  elle  est  due  non  seulement  aux  bacilles 
des  ingesta,  mais  aussi  aux  bacilles  apportés  dans  les  cavités  diges- 
tives  par  l'air  atmosphérique; 

8®  La  tuberculose  congénitale  est  probablement  plus  fréquente 
qu'on  ne  l'imagine,  car  sa  recherche  n'a  pas  été  faite  par  des  mé- 
thodes rigoureuses,  et  elle  passe  facilement  inaperçue  lorsqu'elle 
existe  seulement  sous  la  forme  d'une  tuberculose  lymphoïde. 

Calmette  :  Il  est  établi  que  la  contagion  tuberculeuse  s'effectue, 
le  plus  habituellement,  par  l'ingestion  des  bacilles  frais  et  viru- 
lents, en  état  d'émulsion  fine,  tels  qu'ils  se  trouvent  dans  les  cra- 
chats des  phtisiques  ou  dans  le  lait  des  vaches  tuberculeuses. 

Elle  peut  s'effectuer  aussi,  dans  certaines  conditions,  plus  rare- 
ment réalisées,  par  l'inhalation  directe  de  poussières  liquides, 
souillées  de  germes  tuberculeux  fraîchement  issus  des  malades. 

Flugge  :  Nos  expériences  d'inhalation  ont  été  presque  toujours 
positives,  sauf  parfois  chez  le  lapin,  à  cause  de  la  résistance 
relative  de  cet  animal  à  la  tuberculose. 

Les  résultats  négatifs  d'autres  auteurs  sont  dus  probablement 
à  ce  qu'ils  n'ont  pas  employé  un  spray  suffisamment  fin  ;  or,  pour 
que  les  gouttelettes  de  spray  soient  analogues  à  la  plupart  de  celles 
que  projettent  les  secousses  de  toux,  il  faut  qu'elles  ne  mesurent 

1 

pas  plus  de  77rr;r  dc  millimètre.  Si  on  remplit  cette  condition  néces- 
lOOO 

saire  et  qu'on  emploie  des  émulsions  bien  faites,  soigneusement 
filtrées,  on  évite  à  coup  sûr  les  insuccès  expérimentaux.  Il  est  im- 
possible de  douter  de  l'efficacité  de  l'inhalation  comme  mode  d'in- 
fection ;  si  l'on  évite  les  fautes  expérimentales,  on  obtient,  à  coup 
sûr,  par  l'inhalation,  de  très  petites  quantités  de  bacilles  et,  en  très 
peu  de  temps,  la  tuberculose  pulmonaire. 

Un  passage  rapide  des  bacilles  de  la  muqueuse  intestinale  au 
poumon  n'a  pas  lieu.  Les  ingestions  bacillifères  peuvent  sans  doute 
conduire  à  la  tuberculose,  mais  seulement  après  tuberculisation  des 
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• 

ganglions  mésentériques  et  du  bile  du  foie,  rinfeclioil  pulmonaire 
ne  se  manifestant  qu'à  une  époque  relativement  tardive,  généra- 
lement après  caséification  des  ganglions  et  irruption  des  bacilles 
dans  le  sang.  Enfin  il  est  très  important  d'observer  que,  pour  in- 
fecter par  la  voie  intestinale,  il  faut  employer  des  doses  bacillaires 
très  fortes  relativement  ;  quand  l'ingestion  est  unique,  cette  dose 
doit  être  énorme  ;  ce  n'est  qu'à  la  condition  de  recourir  à  des 
ingestions  répétées  que  les  doses   moyennes  deviennent  tiocives. 

L'infection  par  le  lait  et  par  les  produits  de  laiterie  se  produit, 
sans  aucun  doute,  dans  un  certain  nombre  de  cas  ;  mais,  là  encore, 
il  faut  se  demander  si  ces  produits  contiennent /r^guemm^nf  la  grande 
quantité  de  bacilles  nécessaires  à  la  tuberculisation  par  ingestion. 
Nos  recherches  expérimentales,  dirigées  dans  ce  sens,  nous  ont 
montré  que,  avec  le  lait,  le  beurre,  on  peut,  sans  contredit,  ingérer 
des  doses  bacillaires  nocives,  et  il  y  a  donc  là  une  possibilité  d'in- 
fection qu'il  est  impossible  de  contester  ;  mais,  d'autre  part,  il  est 
peu  vraisemblable  que  ce  danger  réel  crée  pour  l'homme  une  cause 
fréquente  de  contamination  ;  les  renseignements  statistiques 
recueillis  dans  les  pays  où  l'on  ne  fait  pas  grand  usage  du  lait  de 
vache  et  de  produits  de  laiterie  (Japon,  Turquie,  Groenland,  cer- 
taines parties  de  la  Roumanie,  certaines  populations  égyptiennes), 
ont  démontré  que,  dans  ces  pays,  la  tuberculose  est  tout  aussi  com- 
mune que  dans  les  pays  producteurs  de  lait. 

C'est  donc  dans  un  tout  autre  ordre  d'idées  qu'il  nous  faut  cher- 
cher la  source  habituelle  de  la  contagion  tuberculeuse. 

Par  contre,  les  gouttelettes  contenant  une  grande  quantité  de 
bacilles  tuberculeux  et  qui  se  mêlent  avec  l'air  environnant  lorsque 
le  phtisique  tousse  représentent  une  source  d'infection  beaucoup 
plus  répandue.  La  poussière  contenant  des  bacilles  tuberculeux 
est  une  source  moindre,  car  la  formation  des  poussières  volatiles 
provenant  de  crachats  est  difficile  et  rare.  Quand  on  est  en  relation 
avec  un  phtisique,  l'occasion  d'inhaler  des  gouttelettes  contenant 
des  bacilles  tuberculeux  est  très  fréquente  ;  elle  l'est  principalement 
dans  les  rapports  entre  mère  et  enfant,  assez  souvent  aussi  chez  les 
gardes-malades,  entre  les  époux  et  entre  les  ouvriers  travaillant  en 
commun  dans  un  atelier.  Les  mœurs  et  les  habitudes  de  vivre  in- 
fluencent naturellement  fortement  cette  occasion  d'infection. 

Comme  l'inhalation  d'air  contenant  des  bacilles  tuberculeux  est 
reconnue  comme  un  grand  danger  d'infection,  qui  occasionne  déjà 
l'infection  par  la  plus  petite  quantité  de  bacilles,  et  comme 
l'occasion  de  s'infecter  par  cette  voie  est  très  fréquente,  la  plus  grande 
partie  des  transmissions  de  tuberculose  à  l'homme  provient  sans 
aucun  doute  de  l'inhalation  de  bacilles  tuberculeux  répandus  sous 
forme  de  gouttelettes  par  les  phtisiques. 

Spronck  :  L'inhalation  parait  être  la  cause  la  plus  fréquente 
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des  tuberculoses  dites  primitives  de  l'appareil  respiratoire,  que 
ces  tuberculoses  soient  localisées  dans  les  poumons  ou  les  ganglions 
bronchiques.  On  ne  peut  pas  accepter  l'opinion  de  Behring  sur  l'ori- 
gine alimentaire,  dans  le  jeune  âge,  de  la  majorité  des  tiiberculoses 
humaines  ;  la  source  de  contagion  de  beaucoup  la  plus  fréquente, 
c'est  la  contagion  humaine. 

Kuss  et  LoBSTEiN  :  l^Les  fines  poussières  atmosphériques  et 
les  petites  gouttelettes  en  suspension  dans  l'air  pénètrent  facUe- 
ment  par  inhalation  jusque  dans  les  alvéoles  pulmonaires  ; 

2°  L'inhalation  d'un  brouillard  bacillifère  virulent  détermine 
d'une  manière  constanUy  chez  le  cobaye,  une  tuberculose  à  déve- 
loppement rapide,  tandis  que  l'ingestion  d'une  dose  équivalente 
de  bacilles  à  l'état  de  très  fine  division  est  généralement  inofFensive. 
Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  l'inhalation  est  une  cause  de  tuber- 
culisation  expérimentale  du  cobaye  incomparablement  plus  efii- 
cace  et  plus  redoutable  que  l'ingestion;  elle  est  même  plus  redoutable 
que  l'inoculation  sous-cutanée  ; 

3®  Les  tuberculoses  dues  à  l'inhalation  se  produisent  par  péné- 
tration directe  des  bacilles  dans  les  alvéoles  pulmonaires.  Les  bacilles 
qui  se  déposent  sur  le  pharynx  au  cours  des  inhalations  ou  qui  sont 
déglutis  n'exercent  aucune  action  pathogène,  sauf  si  l'infection 
respiratoire  a  été  très  intense  ;  même,  dans  ce  cas,  leur  influence 
reste  inconstante  et  effacée  ; 

i9  Les  tuberculoses  d'inhalation  se  présentent  d'abord,  et  pri- 
mitivement, sous  la  forme  de  tuberculose  du  poumon,  puis  des  gan- 
glions trachéo-bronchiques.  Mais  elles  ne  tardent  pas  à  se  compli- 
quer, chez  le  cobaye,  de  tuberculose  de  la  rate  et  du  foie,  et,  souvent 
aussi,  de  petites  lésions  bacillaires  des  ganglions  mésentériques  et 
cervicaux.  Contrairement  à  ce  qu'on  a  prétendu,  ces  lésions  gan- 
glionnaires ne  relèvent  pas  d'une  infection  concomitante  par  le 
tractus  digestif  ;  le  plus  souvent,  elles  résultent  de  la  généralisation 
du  processus  bacillaire  par  voie  lymphatique  ou  sanguine  et  sont 
une  conséquence  lointaine  de  la  pénétration  aérogène  des  germes 
dans  le  poumon. 

5°  Conclusion  générale.  —  La  transmission  exéprimentale  de  la 
tuberculose  se  fait  beaucoup  plus  facilement  par  les  voies  aériennes 
que  par  les  voies  digestives  (pharyngée  ou  intestinale). 

Frankel  :  Il  existe  une  tuberculose  des  narines,  simulant  l'ec- 
zéma, reconnaissant  pour  cause  un  contact  malpropre  ou  une  inha- 
lation bacillaire.  Il  existe  aussi  une  tuberculose  primitive  de  la  bouche 
par  bacilles  du  type  humain,  et  une  tuberculose  des  amygdales 
pharyngée,  palatine,  linguale  ;  la  contamination  des  amygdales 
peut  se  faire  par  la  surface  ou  par  voie  sanguine.  Pour  les  amygdales 
pharyngées,  la  contagion  alimentaire  est  impossible  ;  pour  les 
autres  amygdales,  le  contage  peut  être  aussi  bien  aérien  qu'ali- 
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mentaire.  Il  faudra  rechercher  si  les  bacilles  sont  du  type  humain 
ou  du  type  bovin.  L'infection  bacillaire  du  nez,  du  pharynx,  de  la 
bouche,  détermine  souvent,  chez  les  enfants,  une  tuméfaction  des 
ganglions  cervicaux  et  médiastinaux  (scrofule).  Dans  15  cas 
d'adénites  cervicales  caséeuses,  on  a  trouvé  10  fois  des  bacilles  du 
type  humain  et  5  fois  des  bacilles  bovins. 

La  prophylaxie  antituberculeuse  ne  doit  pas  négliger  la  trans- 
mission de  la  tuberculose  par  les  produits  de  la  pommelière  des 
bovidés.  Mais  l'étude  de  la  tuberculose  des  voies  respiratoires  supé- 
rieures ne  permet  en  aucune  manière  d'abandonner  l'opinion  que 
la  source  principale  de  la  contagion  tuberculeuse  dans  l'espèce  humaine, 
c'est  l'homme  atteint  de  tuberculose  ouverte. 

Landouzy  :  M.  Landouzy,  après  avoir  passé  en  revue  la  voie 
respiratoire,  la  voie  digestive  et  la  voie  héréditaire,  admet  que  la 
respiration  ne  joue  qu'un  rôle  secondaire  dans  la  pénétration  du 
virus  tuberculeux  chez  l'homme  gardant  l'intégrité  de  ses  mu- 
queuses. Que,  par  contre,  l'expérimentation  autorise  à  considérer 
comme  facile,  dans  la  pratique,  la  contamination  intestinale  par 
l'apport  de  germes  virulents  mêlés  aux  ingesta. 

Enfin  que,  pour  avoir  moins  d'importance  que  la  voie  digestive,  la 
pénétration  héréditaire  de  la  tuberculose  n'est  nullement  négligeable. 

Néanmoins,  au  point  de  vue  pratique,  la  prophylaxie  de  la  tuber- 
culose repose  avant  tout  sur  la  lutte  contre  le  bacille  :  toutes  les 
autres  mesures  seront  non  avenues  si  nous  ne  supprimons  d'abord 
le  contage.  La  prévention  de  la  tuberculose  ne  s'obtiendra  vraiment 
qu'en  faisant  entrer  dans  les  habitudes  la  pratique  de  la  désinfection. 
Contre  l'infection,  principe  de  la  contagion,  le  moyen  défensif  est  la 
désinfection,  le  logement  vraiment  insalubre  étant  le  logement  infecté 
plutôt  encore  que  tel  logement  classé  par  les  règlements  de  salubrité. 

Orth  :  La  pénétration  des  bacilles  et  le  développement  consécutif 
de  la  tuberculose  ont  lieu  plus  facilement  par  la  voie  pulmonaire 
que  par  la  voie  intestinale  ;  une  faible  quantité  de  bacilles  pénétrant 
dans  le  poumon  fournit  le  plus  souvent  des  résultats  positifs,  tandis 
qu'une  quantité,  même  considérable,  introduite  dans  le  canal 
intestinal,  demeure  souvent  sans  effet  appréciable. 

Conclusion  générale.  —  Il  existe  une  phtisie  pulmonaire  aéro- 
gène  :  elle  se  produit  dans  les  conditions  naturelles  par  les  mouve- 
ments de  la  respiration,  qui  amènent  également,  dans  les  poumons, 
de  la  poussière  de  charbon.  Toutefois  l'existence  d'une  tuberculose 
isolée  de  l'appareil  pulmonaire  ne  fournit  pas  une  preuve  irréfutable 
d'une  infection  aérogène  des  poumons. 

//  n'y  a  aucun  motif  pour  mettre  au  premier  plan  l'origine  intesti- 
nale de  la  phtisie  pulmonaire,  de  même  qu'il  n'est  pas  davantage 
prouvé  que  l'origine  aérogène  soit  la  règle  ;  néanmoins,  les  ex- 
périences  parlent   nettement   en   faveur  de  la  thèse    qu'il    faut 
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attribuer  à  la  tuberculose  d'inhalation  une  assez  grande  importance. 

L'importance  du  danger  poiu»  les  adultes  des  bacilles  de  tuber- 
culose bovine  n'a  pas  encore  été  bien  nettement  établie,  bien  qu'il 
soit  certain  que  ces  bacilles  peuvent  tuberculiser  l'homme.  Mais  ce 
sont  les  bacilles  provenant  de  V homme  même  qui  sont  les  plus  importants 
sous  tous  les  rapports  au  point  de  vue  de  la  contagion. 

Gaffky  :  Il  conclut,  finalement,  que  ses  recherches  sont  en 
faveur  de  l'opinion  diaprés  laquelle  les  organes  respiratoires  sont, 
chez  Venfanty  la  porte  d'entrée  la  plus  fréquente  de  l'infection  tuber- 
culeuse ;  elles  prouvent,  de  plus,  que  la  contagion  tuberculeuse  chez 
l'enfant  est  due^  non  pas  à  des  bacilles  de  tuberculose  bovine,  mais  à  des 
bacilles  de  tuberculose  humaine. 

Ravenel  :  1®  La  voie  digestive  est  souvent  la  porte  d'entrée  du 
bacille  de  la  tuberculose  ; 

2°  Le  bacille  de  la  tuberculose  peut  traverser  les  muqueuses  diges- 
tives  saines  sans  y  produire  de  lésion.  Ceci  a  lieu  particulièrement 
pendant  la  digestion  des  substances  grasses  ; 

3°  Les  bacilles  passent  avec  le  chyle  par  les  vaisseaux  chylifères 
et  par  le  canal  thoracique  dans  le  sang  qui  les  conduit  aux  poumons, 
où  ils  sont  retenus  en  grande  partie  par  l'action  filtrante  des  tissus  ; 

4°  L'infection  par  la  voie  alimentaire  est  particulièrement  fré- 
quente chez  les  enfants  ; 

50  Le  lait  de  vaches  tuberculeuses  est  souvent  une  source  d'in- 
fection. Nos  connaissances  actuelles  ne  nous  permettent  pas  d'in- 
diquer la  proportion  exacte  des  cas  de  tuberculose  dus  à  cette  cause, 
mais  elle  est  probablement  très  grande. 

Medin  :  Après  trente  ans  de  pratique  à  l'Hôpital  des  Enfants  de 
Stockholm,  il  croit  que  la  tuberculose  des  enfants  à  la  mamelle  a 
une  évolution  rapide.  Il  ne  pense  pas  qu'elle  puisse  s'endormir  pour 
se  réveiller  à  l'âge  adulte.  Il  ne  croit  pas  à  la  transmission  de  la 
tuberculose  par  le  lait.  En  1881,  il  y  eut  une  véritable  épidémie 
de  tuberculose  dans  une  section  d'enfants  soignés  au  deuxième 
étage,  aucun  cas  ne  s'étant  déclaré  dans  la  section  du  premier 
étage  de  l'hospice.  Or,  dans  ces  deux  sections,  le  lait  employé 
était  le  même.  La  contagion  par  un  enfant  ou  par  une  nourrice 
pouvait  seule  être  accusée. 

M.  Medin  affirme  que  :  pendant  sa  pratique  trentenaire  à  l'hospice, 
il  n'a  jamais  observé  un  cas  de  tuberculose  infantile  qu'il  ait  pu  soup- 
t^^onner  avoir  été  causé  par  le  lait  de  vache  ;  il  a  pourtant  observé, 
chez  des  enfants  de  moins  d'un  an,  quelques  formes  de  tuberculose 
intestinale  ou  péritonéale;  mais  alors  il  a  pu  toujours  constater 
la  tuberculose  chez  quelqu'un  de  l'entourage  le  plus  proche  de 
Tenfant  ;  ces  cas  de  tuberculose  abdominale  ont  été  provoqués 
par  la  contagion  d'un  phtisique  de  l'entourage. 

En  ce  qui  concerne  le  siège  initial  de  la  tuberculose  chez  le  jetino 
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enfant,  il  faut  noter^que  Isl'' tuberculose  intestinale  ou  mésentirique 
primitive  est  très  rare  dans  la  première  année  de  la  vie,  M.  Medin  ne 
l*a  trouvée  que  6  fois  sur  595  cas  de  tuberculose  constatée  [à  l'au- 
topsie ;  par  contre,  dans  273  cas,  la  tuberculose  n'existait  que  dans 
les  poumons  et  les  ganglions  bronchiques. 

Enfin  M.  Medin  insiste  sur  ce  fait  que  c'est  à  tort  qu'on  représente 
les  petits  enfants  comme  n'expectorant  pas  ;  il  est  vrai  qu'ils  ne 
crachent  pas  à  proprement  parler  ;  mais,  quand  ils  sont  pris  d'un 
accès  violent  de  toux,  on  voit  très  souvent  les  mucosités  bron- 
chiques jaillir  par  la  bouche  et  par  le  nez  ;  les  nourrices  qui  enlèvent 
cette  pituite  peuvent  bien  facilement  en  transmettre  des  parcelles 
à  d'autres  enfants.  Il  traite  chaque  enfant  en  bas  âge  soupçonné 
d'être  tuberculeux  comme  dangereux  poiu*  son  entourage,  et  il 
prend  toutes  les  mesures  nécessaires  d'isolement  et  de  précaution. 

Behring  :  l^'  La  tuberculose  localisée  des  sommets  pulmonaires 
n'a  rien  à  voir  avec  l'inhalation  directe  de  bacilles  dans  les  poumons. 
On  peut  même  affirmer  sans  exagération  que  la  méthode  d'infection, 
qui  consiste  à  faire  pénétrer  le  virus  tuberculeux  par  les  voies  res- 
piratoires, est  celle  qui  convient  le  moins  pour  reproduire  l'apparence 
de  la  tuberculose  humaine  des  sommets  pulmonaires  ; 

2^  C'est  une  profonde  erreur  de  croire  que  les  tuberculoses  pul- 
monaires qui  succèdent  à  l'inhalation  de  bacilles  soient  dues  à  la 
pénétration  directe  des  bacilles  dans  les  voies  respiratoires  pulmo- 
naires. Au  contraire,  les  recherches  expérimentales  et  les  obser- 
vations cliniques  nous  démontrent  que  les  bacilles  qui  sont  inhalés 
aussi  bien  que  ceux  qui  sont  importés  dans  les  cavités  buccale  et 
pharyngée  par  une  infection  alimentaire,  pénètrent  dans  les  voies 
lymphatiques  exclusivement  ou  principalement  par  l'intermédiaire 
des  leucocytes  des  follicules  lymphatiques  de  l'intestin.  Étant  ainsi 
arrivés  dans  les  voies  lymphatiques,  ou  bien  ils  déterminent  une 
tuberculose  ganglionnaire  localisée,  ou  bien  ils  sont  transportés 
rapidement  dans  les  vaisseaux  sanguins  sans  être  préalablement 
retenus  par  les  gansions  lymphatiques  ; 

3®  On  s'étonnera  peut-être  de  voir  que  plus  on  avance  dans  les 
études  sur  la  tuberculose,  plus  on  écarte,  parmi  les  possibilités 
d'infection  tuberculeuse,  dans  les  conditions  épidémiologiques  et 
épizootiques  de  l'existence,  celle-là  même  qui  a  été  considérée  pen- 
dant des  dizaines  d'années  comme  la  seule  et  unique  pouvant  donner 
naissance  à  la  tuberculose  pulmonaire.  Mais  on  s'étonnera  sans  doute 
moins,  si  l'on  considère  qu'autrefois  la  croyance  à  l'inhalation 
des  germes  contagieux  était  universellement  répandue,  et  que  la 
voie  d'infection  respiratoire  paraissait  devoir  être  acceptée  tout  natu- 
rellement pour  la  plupart  des  maladies  contagieuses. 

Or  les  recherches  modernes  ont  écarté  successivement,  dans 
l'étiologie  des  maladies  contagieuses,  l'hypothèse  de  la  pénétration 
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respiratoire,  et  montré  qu'elles  se  contractent  soit  par  les  muqueuses, 
soit  par  la  voie  cutanée.  Même  la  maladie  d'inhalation  par  "excel- 
lence de  nos  ancêtres,  la  malaria,  n'a  pu  échapper  à  ce  sort  com- 
muUj'et  jusqu'ici  nous  ne  connaissons  encore  aucune  maladie  conta- 
gieuse dont  il  soit  prouvé,  d'une  manière  irréfutable,  qu'elle  se  pro- 
page par  l'inhalation  directe  des  germes  contagieux  dans  les  poumons. 
"^En  résumé,  nous  voyons  M.  Behring  soutenir  que  la  contagion 
de  la  tuberculose  se  fait  exclusivement  par  la  voie  digestive.  Pour 
lui,  le  lait  des  vaches  tuberculeuses  joue  un  rôle  énorme,  et  la  tuber- 
culose des  adultes  n'est  qu'une  tuberculose  infantile  prolongée, 
dont  l'ingestion  de  lait  bacillifére  est  seule  responsable. 

M.  Ravenel  partage  cette  opinion.  Il  incrimine  le  lait  de  vache 
pour  expliquer  la  tuberculose  des  enfants. 

M.  CALMETTEjtouten  accordant  à  la  voie  digestive  le  rôle  principal, 
ne  méconnaît  pas  la  possibilité  de  la  tuberculose  par  inhalation. 

Ilpense  que  la  contagion  humaine  l'emporte  sur  la  contagionbovine. 

Son  opinion  actuelle  s'inspire  donc  d'un  sage  éclectisme.  Cet  éclec- 
tisme est  partagé  par  Weichselbaum.  Cet  auteur  cependant  pense 
que  la  tuberculose  de  déglutition  est  très  fréquente.  Il  croit  aussi 
à  la  fréquence  relative  de  la  tuberculose  congénitale. 
JFrànkel,  tout  en  admettant  que  la  contagion  humaine7est  la 
plus  importante,  attire  l'attention  sur  la  porte  d'entrée  rhino- 
pharyngée  (nez,  amygdale,  bouche,  etc.). 

Landouzy,  éclectique  àla]manière  deCalmette,  met  au  premier 
rang  la  voie  digestive,  tout  en  faisant  une  large  place  à  la  tubercu- 
lose héréditaire. 

Les  expériences  très  nombreuses  et  très  rigoureuses  de  Flùgge, 
répétées  avec  succès  par'Kuss  et  Lobstein,  tendent  à  restituer  à  la 
voie  respiratoire  la  part  qu'on  a  voulu  lui  ravir.  En  pulvérisant 
finement  les  produits  bacillifères,  ces  auteurs  ont  constamment 
réussi  à  tuberculiser  les  voies  respiratoires.  Orth,  Gaffky  se  rangent 
à  leiu*  opinion,  appuyée  sur^des  expériences  vraiment  concluantes. 

Medin,  le  célèbre  pédiatre  de  Stockholm,  sur  le  terrain  de  la 
clinique,  proclame,'comme  l'avait  fait  Comby  et  la  plupart  des 
pédiatres  français,  que  la  tuberculose  se  transmet  par  les  voies 
aériennes  et  que  l'alimentation  n'y  est  pour  rien. 

Il  est  permis  de  conclure,  pour  le  moins,  que  la  voie  respiratoire 
est  loin  d'être  détrônée  par  les  expériences  nouvelles  de  Behring, 
de  Vallée,  de  Calmette,  etc.  Malgré  tout,  et  jusqu'à  plus  ample 
informé,  elle  reste  la  voie  habituelle  de  la  pénétration  des  bacilles. 

Enfin  ces  bacilles  viennent  des  crachats  humains,  non  du  lait  ou 
de  la  chair  des  animaux  infectés. 
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L'anthracose  pulmonaire  et  les  ponssiôres  atmosphériques,  par 
MM.  Kuss  et  Lobstbin  (Bulletin  médical,  21  nov.  1906). 

Ce  travail  fournit  la  démonstration  expérimentale  de  la  facilité  avec 
laquelle  les  fines  poussières  atmosphériques  pénètrent  par  inhalation  dans 
les  alvéoles  pulmonaires  et  dans  le  parenchyme  du  poumon.  L'anthracose 
pulmonaire  physiologique  est  due  à  Tinhalation  et  non  à  la  déglutition 
des  poussières. 

L*anthracose  pulmonaire  expérimentale  peut  être  réalisée  à  coup  sûr 
et  facilement  chez  le  cobaye,  en  plaçant  l'animal,  pendant  quelques 
heures,  dans  une  atmosphère  de  fumée  relativement  peu  dense,  contenant 
par  mètre  cube  10  à  15  centigrammes  de  noir  de  fumée  à  Tétat  dépous- 
sière impalpable. 

L'anthracose  pulmonaire  se  produit,  dans  ces  conditions,  par  inhalation 
et  non  par  déglutition  ;  en  elTet,  elle  atteint  la  même  intensité  lorsqu'on 
a  pratiqué,  au  préalable,  la  ligature  de  Tœsophage  ou  du  pylore,  ou  bien 
lorsque  l'état  de  replétion  de  l'estomac  empék^he,  dans  une  expérience  de 
courte  durée,  les  poussières  dégluties  d'arriver  jusqu'au  duodénum. 
Les  quantités  de  noir  de  fumée  qui  déterminent,  par  inhalation,  une 
anthracose  pulmonaire  très  marquée,  ne  produisent  par  voie  d'ingestion 
ni  anthracose  mésentérique,  ni  anthracose  pulmonaire. 

Uanthracose  physiologique  est  due,  comme  on  l'admet  classiquement, 
à  la  pénétration  directe  des  poussières  de  charbon  dans  les  poumons  : 
l'appareil  de  défense  des  voies  aériennes,  alors  même  qu'il  est  intact  et 
normal,  ne  suffit  pas  pour  protéger  le  lobule  pulmonaire  contre  la  péné- 
tration des  poussières  fines,  dès  que  ces  poussières  sont  respirées  en  quan- 
tité un  peu  forte. 

Uanthracose  pulmonaire  ne  relève  jamais,  ni  en  totalité,  ni  même  partiel- 
lement, (Tune  origine  intestinale,  qu'il  s'agisse  de  l'anthracose  spontanée 
dite  physiologique  ou  des  pneumokonioses  pathologiques.  Les  pous- 
sières fines  qui  sont  apportées  dans  les  bronches  par  l'air  inspiré  ne  se 
fixent  qu'exceptionnellement  dans  l'épithélium  bronchique  :  elles  se 
déposent  presque  toujours  sur  la  surface  interne  des  alvéoles  pulmonaires 
et  ne  tardent  pas  à  être  englobées  dans  les  cellules  à  poussières.  Celles-ci 
sont  éliminées  par  les  bronches  ou  bien  pénètrent  dans  le  tissu  inter- 
alvéolaire, puis  dans  les  voies  lymphatiques.  Dans  l'anthracose  pulmo- 
naire expérimentale  récente,  succédant  à  des  inhalations  de  fumée  peu 
dense,  l'anthracose  pulmonaire  est  toujours  plus  accentuée  relative- 
ment que  l'anthracose  ganglionnaire  correspondante;  c'est  l'inverse  qu'on 
observe  dans  l'anthracose  spontanée. 

Dans  de  nouveaux  travaux  {Bulletin  médical,  20  janvier  et  24  avril 
1907),  MM.  Kuss  et  Lobstein  arrivent  aux  conclusions  suivantes,  qui 
confirment  en  les  précisant  les  conclusions  précédentes. 
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Les  fines  poussières  atmosphériques  pénètrent  très  facilement  dans 
les  alvéoles  pulmonaires,  dès  qu'elles  sont  respirées  en  quantité  un  peu 
forte. 

L'anthracose  pulmonaire  ^physiologique  se  produit  par  inhalation  et 
non  par  déglutition. 

L'intestin  normal  n'est  pas  absolument  imperméable  aux  très  fines 
poussières  insolubles.  Dans  les  conditions  étiologiques  des  pneumo- 
konioses,  cette  très  faible  perméabilité  intestinale  permet  l'infiltration 
des  ganglions  mésentériques  par  les  poussières  ;  mais  la  quantité  des  pous- 
sières qui  peuvent  arriver  par  cette  voie  aux  poumons  est  insignifiante 
et  pratiquement  négligeable. 

Gomme  l'a  dit  M.  Calmette,  il  existe  une  anthracose  pulmonaire  expé- 
rimentale d'origine  intestinale.  Cette  anthracose  ne  s'obtient  qu'en  intro- 
duisant dans  l'intestin  de  fortes  doses  de  poussières  fines,  et  même,  dans 
ces  conditions,  elle  reste  minime.  Elle  est  caractérisée  essentiellement  par 
des  embolies  capillaires  anthracosiques  sous>pleurales. 

L'ingestion  de  noir  de  fumée  mélangé  aux  ahments  peut  déterminer 
de  l'anthracose  mésentérique,  à  la  condition  d'employer  des  doses  rela- 
tivement fortes  (10  à  20  centigrammes  par  kilogramme  de  poids)  et  de  les 
réitérer;  le  passage  n'est  pas  constant,  mais  il  est  assez  fréquent;  il  paraît 
facilité  par  l'administration  simultanée  d'aliments  gras. 

Ces  résultats  expérimentaux  donnent  l'explication  des  anthracoses 
mésentériques  qui  peuvent  apparaître  dans  les  conditions  étiologiques 
des  pneumokonioses  professionnelles;  mais  ils  prouvent  quel'ingestion  de 
noir  de  fumée  ne  détermine  ni  anthracose  pulmonaire,  ni  anthracos<% 
médiastine. 

Znr  Kenntniss  der  Hutchinsonschen  Zàhne.  Ein  Beitrag  sur  KUnik 
der  Heredosyphilis  (Sur  les  dents  d'Hutchinson.  Contribution  à  la 
clinique  de  l'hérédo-syphilis),  par  le  D'  E.  Oberwarth  (Jahrb, 
/.  Kinderheilk.,  1907). 

Les  recherches  de  l'auteur,  faites  à  la  policlinique  du  D'  Neumann, 
à  Berlin,  lui  ont  montré,  sur  un  total  de  27  enfants  porteurs  de  dents 
d'Hutchinson,  24  cas  d'hérédo -syphilis  sûrs  et  3  très  probables.  Le  rap- 
port de  cette  lésion  aux  autres  signes  d'hérédo -syphilis  est  le  suivant. 
Chez  61  hérédo-syphihtiques  de  plus  de  sept  ans,  il  y  avait  : 

Kératite  parenchymateuse 27  cas  «  44,0  p.  100 

Dents  d'Hutchinson 20       =33,0  — 

Périostite  du  tibia 13  ==  21,0  ~ 

Choroïdite  spécifique 12  =20,0  — 

Arthrite  chronique  du  genou  {gonitis) 8  =  13,0  — 

Cicatrices  radiées  des  lèvres 8  «  13,0  — 

Surdité  centrale 4  =    6,5  — 

Surdi-rautité 1  =    1,6  - 

Triade  d'Hutchinson  (kératite,  lésions  dentaires, 

surdité) 2  =    3,3  — 

Triade  -f  gonitis 1  =   1,6  — 

Lésions  dentaires  -f  kératite  -f  gonitis 4  =6,5  — 

Lésions  dentaires  -f  kératite 14  =  23,0  — 

Lésions  dentaires  -f-  gonitis 5  =8,0      — 

Ainsi,  dans  un  tiers  des  cas,  à  cet  âge,  et  comme  symptôme  venant  en 
second  lieu  par  ordre  de  fréquence,  on  note  la  lésion  d'Hutchinson.  C'est 
donc  là  un  des  signes  les  plus  importants  de  l'hérédo-syphilis.  Ces  enfants 
n'avaient  pas  été  soumis  en  bas  âge  à  un  traitement  spécifique,  ce  qui  peut 
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expliquer  la  fréquence  constatée  de  la  lésion.  Peut-être  est-ce  pour  cela 
que  Hochsinger  ne  Ta  jamais  vue,  les  enfants  qu'il  observait  ayant  tous 
subi  un  traitement  en  bas  âge. 

Der  Binflass  der  Blatverwandschaft  der   Eltern    aof  die    Kinder 

(L'influence  de  la  consanguinité  des  parents  sur  la  santé  des  enfants), 
par  le  professeur-docteur  E.  Feer  (Jahrb,  /.  Kinderheilk,,  1907). 

Si  Ton  étudie,  comme  Ta  fait  Reibmayr,  ce  qui  s'est  passé  chez  les 
peuples  anciens,  chez  qui  existait  le  principe  des  castes.  Indiens,  Égyp- 
tiens, Juifs,  il  y  avait  là  une  sorte  de  sélection  utile  au  début  au  développe- 
ment intellectuel  de  l'humanité  ;  mais,  dans  la  suite,  tous  ces  peuples 
sont  restés  comme  figés  et  ont  flni  par  dégénérer.  Ainsi,  dans  l'histoire 
des  peuples,  les  mélanges  de  races  ont  eu  pour  conséquence  une  reprise 
de  la  marche  vers  le  progrès. 

On  a  accusé  la  consanguinité  de  se  traduire  par  les  tares  suivantes 
chez  les  descendants  :  diminution  de  la  natalité,  tuberculose,  goitre» 
crétlnisme,  troubles  psychiques  et  idioties,  graves  troubles  oculaires, 
tels  que  rétinite  pigmentaire  et  albinisme,  surdi-mutité  congénitale.  Pour 
ce  qui  est  du  goitre  et  du  crétinisme,  les  mariages  consanguins  semblent 
sans  influence  ;  pas  mieux  établie  est  l'influence  sur  la  tuberculose  ; 
pour  ce  qui  est  de  la  diminution  de  la  natalité,  elle  ne  paraît  pas  bien 
démontrée.  Bien  plus  importante  est  l'accusation  de  provoquer  des 
troubles  psychiques  et  nerveux,  et  surtout  l'idiotie.  Mais  c'est  sur  la 
rétinite  pigmentaire  que  la  consanguinité  aie  plus  d'influence.  Sur  621  cas 
observés  par  différents  auteurs,  on  en  trouve  27  p.  100  où  la  consanguinité 
a  pu  être  incriminée  comme  cause  de  rétinite. 

Quant  à  la  surdi-mutité,  elle  est  de  deux  espèces  :  la  congénitale  ou 
héréditaire  (dans  les  deux  tiers  des  cas  due  à  des  troubles  de  développe- 
ment sous  forme  de  dégénérescence  épithéliale  du  labyrinthe),  et  la  forme 
acquise  survenant  à  la  suite  de  maladies  surtout  infectieuses  (méningite 
cérébro-spinale,  scarlatine,  etc.).  Or  il  est  indubitable  que  la  consan- 
guinité favorise  la  surdi-mutité  congénitale.  On  peut  admettre,  dans 
20  p.  100  des  cas  de  surdi-mutité  congénitale,  l'existence  de  la  consan- 
guinité, alors  que  les  parents  consanguins  ne  constituent  cependant 
qu'une  infime  minorité  de  la  population  totale.  Cependant  Uchermann 
ne  croit  pas  que  la  consanguinité  soit  par  elle-même  cause  de  la  surdi- 
mutité, car  on  n'en  trouve  guère  plus  de  1  cas  sur  236  parents  consan- 
guins ayant  des  enfants.  La  consanguinité  n'agirait  que  comme  influence 
morbide  héréditaire,  renforçant  une  prédisposition  existante. 

En  conclusion,  on  peut  dire  que,  si  les  conditions  de  la  vie  sont  nor- 
males et  naturelles,  la  consanguinité  n'a  pas  d'influence  fâcheuse  par 
elle-même. 

Die  Albnminarie  der  Nengeborenen  (L'albuminurie  des  nouveau-nés), 
par  le  professeur  N.  Gundobin  {Arch,  /.  Kinderfieilk,,  1907). 

L'albuminurie  du  nouveau-né  n'est  pas  un  fait  normal.  Le  plus  souvent 
il  n'y  a  que  des  traces  d'albumine  qui  disparaissent  très  vite  ;  dans  ces 
cas,  il  n'y  a  pas  de  vraie  albuminurie.  Pour  établir  les  causes  de  cette 
albuminurie,  il  ne  suffit  pas  d'étudier  les  troubles  de  nutrition  et  le  mode 
d'alimentation  de  l'enfant,  mais  aussi  les  maladies  du  fœtus. 

Chez  30  p.  100  des  enfants  examinés  au  premier  jour  de  la  vie,  il  y  avait 
de  l'albumine,  et  presque  chez  tous  de  la  mucine  ;  au  cinquième  jour,  on 
trouvait,  sur  un  total  de  50  nouveau-nés,  seulement  chez  3  de  l'albumine 
et  chez  38  de  la  mucine.  La  durée  de  l'accouchement  influe  sur  l'albumi- 
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nurie  du  premier  jour;  sur  12  cas  où  l'accouchement  dura  plus  de  douze 
heures,  il  y  en  eut  10  avec  albuminurie  ;  sur  31  cas,  où  il  eut  une  durée 
moindre,  il  n'y  en  eut  que  6  avec  albumine. 

Pour  ce  qui  est  des  causes  de  l'albuminurie  du  nouveau-né,  elles  sont 
obscures.  Il  ne  semble  pas  y  avoir  de  relation  nette  avec  l'hyperthermie  ; 
on  a  incriminé  l'infarctus  uratique,  mais  il  peut  exister  sans  albumine, 
et  une  statistique  de  Sesenewsky  montre  sur  100  cas  60  fois  l'infarctus 
et  seulement  30  fois  de  l'albuminurie.  Il  est  possible  que  diverses  sub- 
stances toxiques  de  la  mère  passent  dans  le  sang  du  fœtus  et  agissent  d'une 
façon  nocive  sur  le  rein,  d'autant  que  cet  organe  commence  à  fonctionner 
de  bonne  heure  dans  la  vie  intra-utérine.  Sur  25  reins  de  fœtus  examinés 
par  Winogradoff  dans  le  laboratoire  de  l'auteur,,  il  y  avait  12  cas  de 
néphrite. 

Ueber  die  Anwesenheit  eines  hâmophilen  Bacillas  im  Blut  Masern- 
kranker  (Sur  la  présence  d'un  bacille  hémophile  dans  le  sang  des 
morbilleux),  par  le  professeur-docteur  C.  Qiarré  et  le  D'  Garlini  (de 
Florence)  (Arch.  /.  Einderheilk,,  1907). 

Les  recherches  furent  faites  sur  24  cas  de  rougeole  et  sur  6  enfants 
ayant  eu  antérieurement  la  rougeole.  Ces  6  cas  donnèrent  tous  des  résul- 
tats négatifs,  tandis  que,  dans  21  cas  sur  24,  on  trouva  dans  le  sang 
un  bacille  spécifique.  Le  sang  était  pris  dans  la  veine  du  coude  et  examiné 
directement  par  fixation  et  coloration  au  Gram,  ou  mis  en  culture.  Pour 
faciliter  l'examen,  on  eut  recours  à  une  méthode  d'hémolyse  artificielte, 
qui  donna  de  très  bons  résultats,  et  qui  était  la  suivante  :  on  mêlait  1/2  ou 
1  centimètre  cube  de  sang  avec  1  centimètre  cube  d'une  solution  à  0,5 
p.  100,  stérilisée  et  aqueuse,  de  citrate  de  soude,  puis  on  y  ajoutait  5  cen- 
timètres cubes  d'une  solution  d'alcool  dans  l'eau  stérilisée  dans  le  rapport 
de  1  à  3  ;  on  agitait,  on  centrifugeait,  puis  on  agitait  la  partie  supérieure 
contenant  l'hémoglobine  dissoute,  et  on  faisait  alors  des  préparations, 
lesquelles  renfermaient  surtout  des  leucocytes.  On  traitait  au  Gram, 
et  on  colorait  définitivement  par  une  solution  de  fuchsine  phéniquée 
concentrée.  Presque  toujours,  on  trouvait  ainsi  un  fin  bacille  non  coloré 
au  Gram,  analogue  au  bacille  de  PfeifTer,  terminé  par  deux  bouts  arrondis 
fortement  colorés,  donnant  ainsi  l'aspect  d'un  bacille  double.  Dans  5  cas, 
on  trouvait  aussi  le  diplocoque  de  Frânkel. 

On  obtint  des  cultures  de  ce  bacille  dans  du  bouillon  avec  hémoglobine 
et  sur  agar,  mais  la  croissance  fut  faible.  On  ne  put  que  difficilement 
le  repiquer  du  bouillon  hémoglobine  sur  l'agar  additionné  de  sang  et 
arriver  ainsi  à  une  deuxième  ou  troisième  génération.  Il  y  a  de  grandes 
analogies  de  ce  microbe  avec  celui  qu'ont  retiré  des  muqueuses  dans  la 
rougeole  Giarré  et  Picchi  en  1902.  Il  resterait  enfin  à  établir  les  rapports 
de  ce  bacille  hémophile  avec  celui  de  PfeifTer. 

Indlcanoria  nella  méningite  cérébro-spinale  (Indicanurie  dans  la 
méningite  cérébro-spinale),  par  le  D'  R.  E.  Gampagna  {Gazz,  degU  Osp. 
e  délie  clin.,  11  août  1907). 

Dans  l'urine  des  enfants  atteints  de  méningite  cérébro-spinale,  on  trou- 
verait presque  constamment  un  excès  d'indican.  Il  y  aurait  un  rapport 
constant  entre  cette  indicanurie  et  la  gravité  de  la  maladie.  La  production 
exagérée  d'indican  dans  la  méningite,  surtout  quand  le  malade  présente 
des  symptômes  graves,  est  d'un  mauvais  pronostic. 

Dans  une  épidémie  locale,  près  de  Girgenti,  l'auteur  a  observé  14  cas 
de  méningite  cérébro-spinale,  dont  13  chez  des  enfants  entre  deux  et 
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onze  ans  (6  garçons,  7  filles).  L'épidémie  ne  dura  pas  plus  d*uu  mois  (fin 
janvier  à  fin  février),  grâce  aux  mesures  prophylactiques  prises.  Dans 
tous  les  cas,  dont  M.  Campagna  donne  le  résumé,  l'urine  a  présenté  une 
quantité  considérable  d'indican.  La  mortalité  fut  énorme  (11  sur  14  cas), 
et  bien  souvent  les  enfants  étaient  emportés  dans  les  douze,  vingt-quatre, 
quarante-huit  heures. 

A  case  of  lymphadenoma  treated  by  X  Rays  (Cas  de  lymphadé- 
nome  traité  par  les  rayons  X),  par  le  D'  J.  Michell  Glarrb  (The  Briu 
med,  Journ,,  26  oct.  1907). 

Qarçon  de  dix  ans,  observé  en  mai  1904,  scarlatine  à  sept  ans  ;  signe  de 
néphrite,  légère  anasarque,  hydrothorax,  albuminurie,  cyUndres  hyalins 
et  granuleux.  Glandes  volumineuses  au  cou.  Rien  au  foie  ni  à  la  rate. 
La  néphrite  s'améhore,  les  glandes  augmentent.  Du  13  au  27  août,  on 
fait  cinq  séances  de  radiothérapie  avec  un  succès  complet,  et  Tenfant 
quitte  l'hôpital. 

En  octobre,  il  revient  pour  une  nouvelle  poussée  ganglionnaire  :  tumeurs 
bosselées  de  chaque  côté  du  cou,  descendant  vers  la  clavicule  ;  autres 
glandes  dans  l'aisselle  et  l'aine;  foie  et  rate  un  peu  augmentés  de  volume. 
Du  19  novembre  au  23  décembre  1904,  on  fait  12  applications  des  rayons  X 
pendant  cinq  à  dix  minutes.  Diminution  très  rapide  des  glandes  ;  la  cir- 
conférence du  cou  tombe  de  42^™,5  à  30  centimètres.  L'enfant  quitte 
l'hôpital  et  revient  le  14  avril  1905. 

Les  glandes  ont  grossi  de  nouveau,  entraînant  un  peu  d'œdème  de  la 
face  et  de  la  poitrine.  Le  29  août  1905,  aggravation,  augmentation  des 
glandes,  du  foie,  de  la  rate,  anémie.  Du  6  septembre  au  16  novembre  1905, 
on  fait  35  applications  de  rayons  X,  de  dix  à  douze  minutes.  Grande 
amélioration. 

Le  10  mai  1906,  retour  pour  une  pneumonie;  mort  le  12  mai. 

Autopaie,  —  Ganglions  hypertrophiés  partout,  sans  ramollissement 
ni  suppuration  ;  nodules  lymphatiques  dans  le  foie,  la  rate  ;  hépatisation 
de  la  base  droite.  Au  microscope,  lymphadénome  fibroïde  chronique. 
Glomérulo-néphrite  chronique. 

Les  examens  du  sang  avaient  montré  une  diminution  des  globules 
rouges  (2  000  000,  3  000  000,  4  000  000)  avec  diminution  de  l'hémoglo- 
bine (entre  40 et  60  p.  100),  leucocytose  modérée  (8  000, 12  000, 15  000,  etc.). 

Contribnto  sperimentale  allô  stadio  délia  etiologia  e  patogenesi 
del  rachitisme  (Contribution  expérimentale  à  l'étude  de  l'étiologie  et 
de  la  pathogénie  du  rachitisme),  par  les  D*"'  A.  Iovanb  et  Salvatorb 
Forte  {La  Pediatria,  septembre  1907). 

Suivant  l'exemple  de  Spillmann,  les  auteurs  ont  injecté  aux  lapins 
des  extraits  de  matières  fécales  d'enfants  rachitiques  ou  d'enfants  diar- 
rhéiques  et  ont  obtenu  des  lésions  osseuses  d'aspect  rachitique. 

Les  extraits  aqueux  ou  alcooliques  de  matières  fécales,  inoculés  à 
quelques  jour»  d'intervalle  par  voie  intraveineuse  ou  sous-cutanée,  s'ils 
ne  sont  pas  donnés  à  dose  trop  forte,  sont  bien  tolérés.  On  a  pu  obtenir 
ainsi  la  dystrophie  osseuse  chez  14  lapins  sur  69.  Les  extraits  alcooUques 
sont  plus  actifs  que  les  extraits  aqueux  ;  les  extraits  mixtes  ont  été 
inactifs. 

Mêmes  lésions  que  chez  les  enfants  rachitiques  :  épiphyses  gonflées, 
incurvations  diaphysaires,  marche  entravée,  ensellure  vertébrale,  mol* 
lesse  à  la  coupe,  épaississement  du  cartilage  conjugal.  La  quantité  de  sels 
calcaires  est  très  diminuée.  On  peut  conclure  de  ces  expériences  que  la 
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résorption  de  produits  toxiques  intestinaux,  peut  avoir  une  influence 
sur  la  production  du  rachitisme. 

Au  point  de  vue  histologique,  on  peut  hésiter  entre  la  théorie  de  Pomer 
et  Heubner  < arrêt  de  la  fonction  de  transformation  qui  fait  passer  la  sub- 
stance ostéoKde  à  l'état  de  substance  osseuse),  et  celle  de  Kassowitz  ou 
Spillmann  (processus  inflammatoire). 

Un  case  di  stenosi  spastica  del  piloro  in  ana  bambina  di  anni  cinque 
e  mezzo  (Cas  de  sténose  spastique  du  pylore  chez  une  Ûlle  de  cinq 
ans  et  demi),  par  le  D^  Fr.  Longo-Tamajo  (Riv.  di  Clin.  Pediatriea, 
oct-  1907). 

Fille  de  cinq  ans,  quatrième  de  six  ;  pas  de  tuberculose  ni  syphilis.  Née 
à  terme,  nourrie  au  sein  jusqu'à  cinq  mois,  sans  régularité,  puis  avec  des 
farines,  du  bouillon,  du  pain,  etc.  A  partir  d'un  an,  elle  mange  de  tout  et 
boit  du  vin.  Débile  et  nerveuse.  Il  y  a  un  an,  vomissements  abondants, 
insomnie,  constipation,  dépérissement. 

Elle  se  présente  à  la  clinique  de  Rome  (D''  Goncetti)  le  13  décembre  1905, 
avec  de  la  pâleur,  de  l'amaigrissement,  des  ganglions  hypertrophiés. 
Langue  sèche  et  pâteuse.  Rien  au  cœur  ni  aux  poumons»  Ventre  gros, 
ondes  péristaltiques  à  l'épigastre,  allant  de  gauche  à  droite  vers  le 
pylore;  dilatation  de  l'estomac.  On  sentait  à  la  palpation  une  tumeur 
pylorique.  Poids  du  corps  :  9  800  grammes.  On  extrait  de  l'estomac 
un  liquide  verdâtre,  fétide,  mêlé  de  débris  alimentaires,  depuis  longtemps 
retenus  :  réaction  faiblement  acide,  pas  d'acide  chlorhydrique  libre, 
présence  de  l'acide  butyrique  et  de  l'acide  acétique.  On  fait  le  diagnostic 
de  sténose  pylorique  avec  grande  dilatation  de  l'estomac.  Il  était  question 
d'opérer  l'enfant  ;  le  D'  Goncetti  s'y  opposa.  Le  début  brusque  des  vomis- 
sements, la  présence  de  la  bile  faisaient  penser  à  un  spasme  pylorique 
et  non  à  un  obstacle  infranchissable. 

On  prescrivit  :  diète  hydrique  pendant  vingt-quatre  heures,  lavage 
de  l'estomac  tous  les  jours,  puis  tous  les  deux  jours  avec  Peau  salée  à  39°; 
quatre  repas  de  lait,  de  grissini,  pepsine,  pancréatine,  acide  chlorhydrique, 
compresses  de  Priessnitz  sur  le  ventre. 

Dès  le  premier  lavage  de  l'estomac,  arrêt  des  vomissements  ;  amélio- 
ration rapide  des  autres  symptômes,  le  poids  passe  en  trois  mois  de 
9  800  grammes  à  11  790.  Les  ondes  péristaltiques  disparaissent,  la  tumeur 
pylorique  ne  se  perçoit  plus.  Quérison  sans  opération. 

L'albaminoria  nei  bambini  eczematosi  (L'albuminurie  chez  les 
enfants  eczémateux),  par  le  D''  Mariano  Lo  Re  {La  Pediatria,  sept.  1907). 

L'auteur  rapporte  12  observations  d'enfants  eczémateux  chez  lesquels 
on  a  noté  la  présence  de  l'albuminurie,  sur  21  cas  personnels  (57,11  p.  100). 
Parfois  l'albuminurie  a  précédé  l'eczéma,  surtout  quand  la  dermatose 
a  succédé  à  des  troubles  digestifs. 

L'albuminurie  dépend  en  grande  partie  des  produits  toxiques  d'origine 
gastro -intestinale  (albumine  alimentaire  incomplètement  modifiée,  auto- 
intoxication par  lésions  de  la  peau,  etc.). 

Gette  albuminurie  constitue  un  véritable  péril,  car  elle  traduit  un  état 
d'irritation  du  rein  qui  peut  s'élever  au  rang  de  néphrite  si  les  causes 
qui  l'ont  provoquée  viennent  à  persister.  La  guérison  des  seules  lésions 
ne  sufflt  pas  à  guérir  l'albuminurie  ni  à  faire  disparaître  la  complication 
rénale.  Gelle-ci  doit  être  combattue  par  le  régime,  la  diète  lactée,  le 
calomel,  etc.  Par  choc  en  retour,  la  dermatose  se  trouve  améliorée.  La 
guérison  rapide,  mais  simultanée,  des  troubles  digestifs  et  de  l'eczéma 
ne,  peut  pas  s'accompagner  de  répercussion  fâcheuse. 


PUBLICATIONS    PÉRIODIQUES  211 

Un  cas  de  bacillômie  tuberculeuse  congénitale,  par  J.  Gourmont  et 
J.  Chalier  {Jour,  de  phys,  et  de  path.  générale,  15  sept.  1907). 

Une  femme  de  vingt-neuf  ans  entre  à  Thôpital  le  8  mars  1907.  Trois 
enfants  sains,  un  mort  de  convulsions  à  vingt  et  un  jours,  deux  fausses 
couches.  Mari  bien  portant.  Il  y  a  quinze  mois,  lors  du  dernier  accouche- 
ment, grande  lassitude,  puis  toux,  crachats,  oppression.  Amaigrissement, 
perte  d'appétit  et  des  forces.  Enceinte  de  cinq  mois,  elle  est  arrivée  à  la 
période  cavitaire  de  la  tuberculose.  Fièvre  (38o,7  à  39*»).  Le  10  mars, 
accouchement,  fœtus  mort  de  cinq  mois  et  demi  environ.  Mort  de  la 
mère  le  14  mars. 

Autopsie  de  la  mère.  —  Poumons  creusés  de  cavernes,  foie  granuiique  ; 
rien  dans  l'utérus  ni  les  annexes. 

Autopsie  du  fœtus.  —  Pas  trace  de  lésions  tuberculeuses.  Inoculations  aux 
cobayes  avec  du  foie  ;  deux  de  ces  animaux,  sacrifiés  le  3  avril  et  le  5  avril, 
présentent  des  ganglions  caséeux,  des  tubercules  hépato-spléniques.  Le 
6  avril,  inoculation  à  un  troisième  cobaye  de  ganglion  et  rate  du  deuxième  ; 
mort  le  20  avril  avec  ganglions  tuberculeux.  Inoculation  de  ces  gangUons 
à  un  quatrième  cobaye,  qui  meurt  le  29  mai  avec  une  tuberculose  géné- 
ralisée. Le  placenta  présentait  sur  sa  face  fœtale  de  petits  nodules  blanc 
grisâtre,  plus  ou  moins  arrondis  et  d'apparence  tuberculeuse.  Pas  de  con- 
firmation par  l'histologie. 

Donc  présence  incontestable  de  bacilles  de  Koch  dans  le  foie  d'un  fœtus 
mort  à  cinq  mois  et  demi  de  mère  tuberculeuse  à  la  dernière  période. 
C'est  le  trente-cinquième  ou  trente-sixième  cas  certain  de  tuberculose 
(macroscopique  ou  bacillémique)  congénitale  humaine.  Cette  rareté  suffit 
à  faire  rejeter  l'opinion  de  Baumgarten  :  hérédité  bacillaire  par  inocula- 
tion fœtale^  les  bacilles  pouvant  rester  latents  des  mois  et  des  années.  On 
ne  natt  pas  tuberculeux,  on  le  devient. 

Recherches  sur  le  sang  et  sur  les  urines  des  nonvean-nés  et  des 
Boorrissons,  par  U.  Biffi  et  P.  Galli  (Journal  de  phys,  et  de  path,  gén,, 
15  sept.  1907). 

Les  globules  rouges  dépassent  déjà  dans  le  premier  jour  de  la  vie  la 
moyenne  de  l'adulte,  atteignant  leur  maximum  le  deuxième  jour  et  se 
maintenant  élevés  la  première  semaine,  pour  diminuer  ensuite,  atteignant 
après  une  dizaine  de  jours  le  chiffre  de  l'adulte  (4  583  000  le  treizième  jour). 

Les  globules  blancs  sont  peu  nombreux  dans  les  premiers  jours  (6  à 
8  000),  puis  augmentent  pendant  les  premiers  mois  (12  000).  Dans  les 
premiers  jours  de  la  vie,  il  existe  une  polynucléose  marquée  (polynucléaires 
neutrophiles)  ;  vers  la  fin  de  la  seconde  semaine,  il  se  fait  une  inversion 
de  la  formule  ;  la  lymphocytose  s'établit  nettement  après  les  deux  pre- 
mières semaines  de  la  vie. 

A  l'exception  d'un  cas,  les  auteurs  ont  trouvé  des  normoblastes  dans  les 
premiers  jours  de  la  vie  ;  après  le  sixième  jour,  point. 

Les  globules  rouges  ont  rarement  un  diamètre  supérieur  à  celui  de  l'adulte. 

Aussitôt  après  la  naissance  et  dans  la  période  de  l'allaitement,  le  sang 
est  moins  rapidement  coagulable  que  chez  l'adulte. 

Ni  l'examen  clinique,  ni  l'examen  spectroscopique  n'ont  révélé  dans 
l'extrait  chloroformique  du  sang  .des  nouveau-nés  la  présence  d'urobiline 
ou  d'urobilinogène.  Mais  les  auteurs  ont  toujours  constaté  dans  le  sang 
et  presque  toujours  dans  les  urines  des  nouveau-nés  la  présence  de  la 
bilirubine,  La  vie  fœtale  et  les  premières  semaines  de  la  vie  extra-utérine 
sont  caractérisées  par  la  présence  d'une  quantité  anormale  de  pigment 
jaune  dans  le  plasma  sanguin.  ^Xes  agents  principaux  de  cette  biliru- 
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binémie  semblent  être  au  nombre  de  deux  :  le  défaut  d'élimination  du  pig- 
ment jaune  par  les  vaisseaux  du  cordon  aussitôt  après  la  naissance,  que 
l'imparfait  fonctionnement  du  rein  ne  compense  pas,  et  Thyperproduction 
de  plasmochrome  due  à  la  destruction  de  globules  rouges  qui  aurait  lieu 
dans  la  première  période  de  la  vie. 

Durant  la  vie  fœtale  et  les  premiers  jours  de  la  vie  extra-utérine,  circule 
dans  le  sang  un  plasmochrome  (bilirubine)  en  quantité  beaucoup  plus 
grande  que  chez  l'adulte.  Ce  pigment  se  dépose  assez  souvent  dans  la 
peau  (ictère  des  nouveau-nés)  et  s'élimine  en  partie  par  les  urines,  où  il 
est  presque  toujours  en  solution.  Le  pigment  jaune,  dans  ses  variations 
quantitatives,  décrit  une  courbe  qui  est  régulière  et  sensiblement  sem- 
blable dans  tous  les  cas.  Cette  courbe,  qui  a  son  point  culminant  au  troi- 
sième ou  quatrième  jour  de  la  vie,  décroît  ensuite  graduellement  pour 
arriver  dans  la  troisième  semaine  au  niveau  normal,  c'est-à-dire  à  la 
quantité  moyenne  de  plasmochrome  qui  existe  chez  l'adulte. 

Observations  on  the  purpura  of  children  (Observations  sur  le  purpura 
des  enfants),  par  le  D'  Dean  (The  Brit.  med,  Journ,,  28  sept.  1907). 

On  peut  distinguer  deux  grandes  classes  : 

10  Purpura  symptomatique  ou  secondaire  ; 

2^  Purpura  primitif  avec  ses  variétés  (simple,  rhumatoïde,  fulminant, 
hémorragique). 

Dans  le  purpura  simple,  l'éruption  est  tout;  dans  le  purpura  rhumatoïde 
ou  péliose  rhumatismale,  elle  s'associe  à  des  arthropathies. 

Dans  le  purpura  de  Henoch,  ou  purpura  fulminant,  l'éruption  est 
compliquée  de  symptômes  gastro-intestinaux  graves  (diarrhée,  vomis- 
sements, douleurs,  melœna).  Dans  le  purpura  hémorragique,  l'écoule- 
ment sanguin  joue  un  grand  rôle. 

Sur  52  cas  de  purpura  primitif  reçus  à  Saint-Thomas' s  Hospital  dans 
ces  dix  dernières  années,  on  en  compte  6  au-dessous  de  cinq  ans,  16  entre 
cinq  et  dix  ans,  13  entre  dix  et  quinze  ans,  2  entre  quinze  et  vingt  ans, 
15  au-dessus  de  vingt  ans. 

On  remarquera  que  29  cas  (55  p.  100)  se  sont  présentés  entre  cinq  et 
quinze  ans. 

Tous  ces  cas  présentaient  le  même  type,  les  différences  ne  portant  que 
sur  le  degré  et  l'intensité.  Les  cas  les  plus  légers  étaient  classés  dans  le 
purpura  simple  ;  ceux  qui  s'accompagnaient  d'arthralgies  recevaient  le 
nom  de  purpura  rhumatoïde  ;  quand  s'ajoutaient  des  troubles  digestifs 
graves,  on  parlait  de  purpura  de  Henoch,  etc. 

Dans  les  cas  typiques  de  gravité  moyenne,  la  maladie  commence  par 
du  malaise  :  anorexie,  mal  de  tête,  nausée  ;  après  une  ou  deux  semaines, 
on  note  quelques  douleurs  aux  chevilles  ou  aux  genoux,  bientôt  suivies 
d'oedème  de  la  face  dorsale  des  pieds  ou  des  jambes;  douleurs  de  ventre, 
vomissements,  diarrhée  avec  caillots  de  sang.  Le  purpura  se  montre 
presque  aussitôt  après  les  douleurs,*  un  peu  de  fièvre  au  début.  Amélio- 
ration au  bout  de  quelques  jours,  et  ainsi  de  suite. 

Dans  quelques  cas,  il  y  a  une  relation  évidente  avec  l'hémophilie. 

Tifo  addominale  e  porpora  emorragica  (Fièvre  typhoïde  et  purpura 
hémorragique),  par  le  D'  Gaétan o  Garcaterra  (Gazz,  degli  osp,  e  délie 
Clin.,  13  oct.  1907). 

Le  purpura  hémorragique  qui  apparaît  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde 
peut  être  dû  au  bacille  d'Eberth.  L'hématémèse  et  l'entérorrâgie  qui 
l'accompagnent  reconnaissent  la  même  cause. 

Fille  de  douze  ans,  prise  de  fièvre  typhoïde  le  2  octobre  1906.  Diagnostic 
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confirmé  par  la  diazo  et  la  séro-réaction.  Évolution  régulière.  Le  treizième 
jour  compté  à  partir  du  début  (neuvième  de  l'alitement),  somnolence 
pendant  trois  jours,  puis  amélioration. 

Le  trentième  jour,  sans  erreur  de  régime  ni  cause  provocatrice,  vomisse- 
ment noir  de  café. 

Ventre  un  peu  sensible  à  la  pression,  pas^de  fièvre  (37^1),  100  pul- 
sations. 

Le  soir,  38o,3. 

Dans  la  nuit,  entérorragie,  36^,6. 

Le  2  novembre,  les  vomissements  et  selles  sanglantes  ont  continué. 
Enfant  pfile,  37^4  ;  pouls,  105.  Dans  l'après-midi,  apparaissent  des  pétéchies 
sur  les  cuisses,  les  genoux  ;  le  lendemain,  on  en  voit  sur  le  ventre,  le 
thorax,  les  membres  supérieurs.  Gencives  saignantes. 

Au  bout  de  quelques  jours,  l'enfant  meurt  dans  le  coUapsus. 

Le  purpura  secondaire  peut  se  montrer  dans  une  foule  de  circonstances  ; 
il  complique  les  maladies  infectieuses  les  plus  variées  et  peut  être  rapporté 
à  presque  tous  les  microbes  connus. 

Plusieurs  auteurs  ont  insisté  sur  le  rôle  des  infections  et  auto-intoxi- 
cations digestives. 

Le  bacille  d'Eberth,  à  son  tour,  peut  être  incriminé. 

Le  sang  de  la  malade  a  été  examiné  le  trente-deuxième  jour  ;  sa  culture 
a  donné  le  bacille  de  la  fièvre  typhoïde.  Ce  sang  avait  été  pris  dans  les 
macules  purpuriques.  On  peut  conclure  que  le  bacille  d'Eberth  a  été  le 
facteur  principal  du  purpura  comme  des  hématémèses  et  des  entéror- 
ragies. 

Stenosis  of  the  trachea  from  hypertrophy  of  the  Thymus  (Sténose  de 
la  trachée  par  hypertrophie  du  thymus),  par  le  D'  C.  Jackson  {Journ. 
Am.  med.  Assoc,  1907). 

Garçon  de  quatre  ans,  reçu  à  l'hôpital  le  30  août  1906.  Bien  portant 
jusqu'à  six  semaines  auparavant,  où  il  fut  réveillé  la  nuit  par  une  attaque 
de  faux  croup.  Dyspnée  croissante  depuis  ce  moment.  Dyspnée  respiratoire 
considérable,  plus  accusée  dans  la  station  debout.  Bon  état  général,  pas 
d'aspect  lymphatique. 

Au-devant  du  sternum,  on  note  un  peu  de  tympanisme,  une  augmen- 
tation des  vibrations  vocales,  une  respiration  trachéale  avec  râle  sifflant. 
La  radioscopie  montre  une  hypertrophie  considérable  du  thymus,  sans 
corps  étranger  trachéal. 

Le  5  septembre,  ouverture  de  la  trachée  ;  thymus  énorme,  comprimant 
l'organe,  dont  le  calibre  est  rétréci,  comme  le  montre  la  bronchoscopie. 

Le  passage  du  bronchoscope  soulage  d'ailleurs  la  dyspnée.  Le  bron- 
choscope  étant  enlevé,  l'air  ne  passe  plus  et  l'asphyxie  est  imminente. 
On  introduit  alors  une  longue  canule,  allant  tout  près  de  la  bifurcation 
de  la  trachée.  Cette  canule  reste  en  place  quatre  semaines,  avec  un 
résultat  excellent. 

Le  2  octobre,  on  pratique  la  thymectomie.  On  divise  les  insertions 
sternales  des  sterno-mastoïdiens;  le  thymus  fait  saillie  hors  de  la  plaie 
quand  l'enfant  tousse.  On  libère  quelques  adhérences  sternales,  et  le  thymus 
est  enlevé  tout  entier.  Sutures  des  tendons  mastoïdiens  et  de  la  peau. 
L'enfant  a  bien  supporté  l'opération.  Canule  enlevée  le  huitième  jour. 
Pas  de  stridor.  Guérison. 

L'examen  histologique  du  thymus  ne  montre  que  de  l'hypertrophie. 
Ce  cas  serait  le  septième  de  traitement  de  l'asthme  thymique  par  la 
thymectomie. 
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Prolapse  of  the  rectum  in  children,  with  fifty  cases  (Prolapsus 
rectal  chez  les  enfants,  avec  50  cas),  par  le  D'  Lockhart-Mummery 
{T?ie  BriU  med,  Journ,,  28  sept.  1907). 

Le  prolapsus  rectal  est  peut-être  un  peu  plus  fréquent  chez  les  filles 
que  chez  les  garçons  :  sur  50  cas,  22  garçons,  28  filles.  Age  moyen  :  deux 
ans  et  demi.  Limites  extrêmes  :  trois  mois  et  six  ans.  La  diarrhée  semble 
être  la  cause  habituelle.  Dans  14  cas,  la  chute  du  rectum  succéda  à  une 
attaque  de  diarrhée  ;  dans  13  cas,  il  y  avait  obstruction  nasale  et  végé. 
tations  adénoïdes  ;  3  fois  le  prolapsus  succéda  à  la  coqueluche,  3  fois  à  la 
rougeole.  La  constipation  n'est  relevée  qu'une  fois  ;  le  calcul  vésical,  le 
phimosis  n'ont  pu  être  incriminés  dans  aucun  cas. 

Sur  les  50  cas,  7  seulement  ont  présenté  des  localisations  rectales  : 
vers  dans  3  cas,  polypes  2  fois,  prostatite  1  fois,  rétrécissement  congénital 

I  fois.  Dans  16  cas,  aucune  cause  n'a  pu  être  décelée. 

Parmi  les  causes  générales,  il  faut  relever  la  faiblesse  et  la  mauvaise 
nutrition  :  disparition  de  la  graisse  dans  le  tissu  cellulaire  péri-rectal. 

II  y  a  à  tenir  compte  aussi  de  la  position  prise  par  l'enfant  pour  la  défé- 
cation. Dans  la  position  accroupie,  qui  est  la  seule  naturelle,  le  rectum 
n'a  pas  de  tendance  à  sortir.  Dans  la  position  assise,  au  contraire,  le  rectum 
est  poussé  directement  et  verticalement  au  dehors. 

Traitement.  —  En  premier  Ueu,  il  faut  fortifier  l'enfant  et  relever  sa 
nutrition  générale  par  un  bon  régime  et  une  bonne  hygiène.  Il  faut  veiller, 
en  second  heu,  à  ce  que  les  enfants  prennent  la  position  accroupie  au 
moment  de  la  défécation. 

L'auteur  a  opéré  dans  6  cas  :  5  cautérisations  linéaires,  1  opération  plus 
compliquée  (incisions,  ligatures,  etc.). 

The  acetonaemic  conditions  of  children  (Les  conditions  de  l'acé- 
tonémie  chez  les  enfants),  par  le  D'Fr.  Langmead  (The  Brit,  med.  Journ.^ 
28  sept.  1907). 

Il  est  certain  que  la  simple  constatation  de  l'acétone  dans  l'urine  n'a 
généralement  en  clinique  aucune  signification  ;  on  en  trouve  des  traces 
dans  les  urines  normales.  Il  est  non  moins  certain  qu'on  peut  trouver 
dans  l'urine  de  grandes  quantités  d'acétone,  comme  d'acide  diacétique, 
sans  aucun  symptôme  révélateur.  Cependant  il  y  a  un  groupe  de  cas 
dans  lesquels  la  série  des  symptômes  de  l'empoisonnement  acide  se  pré- 
sente soit  isolément,  soit  compliquant  d'autres  maladies. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  malades  chez  lesquels  l'urine  contient  de 
l'acide  diacétique  et  de  l'acétone  peuvent  se  classer  en  trois  groupes  : 

lo  Pas  de  symptômes  d'acidose,  abus  des  graisses,  cachexie,  fièvres 
vives,  ulcère  de  l'estomac,  maladies  malignes,  etc.  ; 

2^  Symptômes  d'intoxication  acide,  diabète,  pneumonie,  maladies 
intracraniennes,  gastro-entérites  toxiques,  diarrhée  épidémique,  septi- 
cémie, obstruction  intestinale,  péritonite  aiguë,  empoisonnements  par 
la  morphine,  le  salicylate  de  soude,  etc.  ; 

3o  Acidose  grave,  anesthésie,  vomissements  cycliques  (acidose  crypto- 
génique). 

Les  symptômes  d'acidose  se  traduisent  par  l'apathie,  l'abattement, 
le  coma,  l'agitation  et  l'insomnie,  le  délire  et  les  convulsions.  Il  peut  y 
avoir  méningisme,  rétraction  de  la  tête.  Faciès  congestionné,  yeux  bril- 
lants, langue  et  lèvres  sèches,  soif  vive.  Odeur  d'acétone.  L'urine 
contient  de  l'acétone,  de  l'acide  diacétique  et  parfois  de  l'acide  oxy- 
butyrique  p. 

Dans  les  cas  du  troisième  groupe,  il  y  a  des  vomissements  persistants. 
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Qii  amaigrissement  profond,  le  ventre  rétracté,  parfois  de  Tictère.  On  peut 
noter  Thyperthermie  à  la  fin. 

Empoisonnement  par  les  anesthésiques,  —  1<>  Garçon  de  douze  ans,  reçu 
le  10  janvier  1907  à  Saint-Manfa  Hospital  pour  se  faire  extirper  des 
masses  lymphadéniques  au  cou  (première  opération  en  août  1906).  Le 
15  janvier,  chloroforme  ;  l'opération  dure  quarante-cinq  minutes.  Quelques 
vomissements.  Six  heures  après,  délire,  retour  des  vomissements.  Le 
lendemain,  stupeur,  inégalité  pupillaire,  tête  en  arrière.  Agitation.  Le  17, 
strabisme,  dépérissement.  Le  18,  perte  de  connaissance,  jaunisse,  mort 
avec  plus  de  41". 

A  l'autopsie,  foie  gras  avec  nécrose. 

20  Garçon  de  trois  ans  et  demi,  reçu  à  l'hôpital  de  Great  Ormond  SreeU 
le  9  octobre  1906,  pour  extirpation  de  glandes  au  cou.  Chloroforme 
pendant  quarante-cinq  minutes,  quelques  vomissements.  Agitation  la 
nuit,  soif,  vomissements,  odeur  d'acétone.  Le  lendemain,  dyspnée,  coma, 
spasmes  du  bras  gauche  et  de  la  face.  Mort  avec  38^.  A  l'autopsie,  foie 
gras,  thymus  hypertrophié  (plus  de  20  grammes). 

30  Fille  de  quinze  ans,  soignée  pour  les  oreilles  et  les  adénoïdes.  Le 
27  mai,  curettage  de  la  mastoïde.  Vomissements  deux  heures  après. 
Le  lendemain,  prostration,  ventre  rétracté,  odeur  d'acétone  ;  acétone  et 
acide  diacétique  dans  l'urine.  Lavements.  Guérison. 

Des  accidents  semblables  ont  été  observés  après  l'éther,  le  chlorure 
d'éthyle,  le  protoxyde  d'azote,  etc. 

Vomissements  cycliques  ou  à  rechute,  —  On  connatt  5  cas  mortels  ; 
dans  les  autopsies,  on  a  trouvé  le  foie  gras  comme  plus  haut. 

1"  Fille  de  quatre  ans,  reçue  à  l'hôpital  de  Great  Ormond  Street,  le  14  fé- 
vrier 1906.  Le  10  février,  elle  a  vomi  trois  fois.  Le  lendemain,  vomisse- 
ments ;  le  12  et  le  13,  de  même.  Délire  et  agitation  la  nuit.  Constipation. 
Elle  aurait  eu  jadis  deux  ou  trois  vomissements  bilieux. 

Le  14,  on  la  reçoit  en  chirurgie  pour  de  l'obstruction  intestinale.  Perte 
de  connaissance,  ventre  sensible  à  la  pression.  Odeur  d'acétone.  L'urine 
contient  de  l'acétone  et  de  l'acide  diacétique.  Mort  dans  le  coma  le  16, 
avec  plus  de  42». 

A  l'autopsie,  foie  pâle  et  trouble  ;  acétone  dans  le  sang.  Dégénérescence 
graisseuse  du  foie  constatée  au  microscope. 

20  Fille  de  quatre  ans  onze  mois,  reçue  le  10  juin  1907  ;  constipation 
depuis  quatre  jours,  vomissements  verts  depuis  deux  jours.  Douleurs  de 
ventre.  Même  attaque  il  y  a  un  an.  État  grave.  Rétention  d'urine.  Acéto- 
nurie  très  marquée  ;  fièvre  (38°).  Odeur  d'acétone.  On  donne  du  chloro- 
forme pour  explorer  l'abdomen,  on  ne  trouve  rien  ;  mais  les  vomissements 
augmentent  et  contiennent  un  peu  de  sang.  Un  peu  d'ictère,  température 
à  41  o,  convulsion,  mort  vingt-six  heures  après  l'anesthésie,  quatre 
jours  après  le  début  de  la  maladie.  Le  bicarbonate  de  soude  par  la  bouche 
et  par  le  rectum  ont  été  donnés  en  vain,  comme  dans  le  cas  pré- 
cédent. 

A  l'autopsie,  foie  très  gras,  quelques  petites  ulcérations  dans  l'estomac. 
Au  microscope,  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  du  foie,  foyers  de 
nécrose  dans  le  foie  et  le  rein,  etc.  Lésions  tout  à  fait  semblables  à  celles 
qui  ont  été  relevées  dans  l'intoxication  chloroformique.  Mais  ces  lésions 
sont  un  effet  non  une  cause  de  l'intoxication  et  des  vomissements  qui 
la  traduisent. 

La  source  de  cette  intoxication  est  dans  le  tube  digestif.  On  sait  depuis 
longtemps,  d'ailleurs,  que  les  affections  gastro -intestinales  produisent 
Tacétonurie  :  appendicite,  obstruction  intestinale,  diarrhée  épidémique, 
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vers  intestinaux,  etc.  Dans  les  vomissements  cycliques  terminés  par  la 
mort,  on  a  toujours  trouvé  des  lésions  du  tube  digestif. 

M.  Langmead  conclut  : 

10  L'acétone  et  Tacide  diacé tique  se  rencontrent  dans  l'urine,  dans  des 
conditions  diverses,  pouvant  être  associés,  mais  non  forcément  avec  les 
symptômes  de  l'acidose  ; 

2^  Les  vomissements  cycliques  et  l'intoxication  post-anesthésique 
sont  des  exemples  d'acidose  d'origine  inconnue.  Du  reste,  l'anesthésique 
importe  moins  que  le  mode  d'anesthésie  ; 

30  L'acétone  est  un  produit  de  l'oxydation  imparfaite  des  graisses  ; 
il  faut  en  conclure  que  le  pouvoir  oxydant  des  tissus  est  insuffisant,  ce 
que  démontre  l'état  du  foie  ; 

40  Mais  l'insuffisance  de  l'oxydation  est  due  souvent  à  l'ingestion  de 
graisses  en  excès,  plutôt  qu'à  une  faiblesse  primitive  du  pouvoir  oxydant. 
Il  semble  qu'il  y  ait  dans  ce  cas  des  toxines  agissant  comme  le  phosphore  ; 

S^  La  cause  déterminante  de  l'acidose  est  l'accumulation  des  précur- 
seurs de  l'acétone,  soit  par  excès  de  formation,  soit  par  défaut  d'excré- 
tion. Les  anesthésiques  sont  dangereux  chez  les  enfants  sujets  à  l'acidose. 

A  propos  d'un  cas  de  vomissemenls  récnrrents  avec  acétonémie,  par 

le  D'  P.  DE  Sacrer  {Soc.  médico-chirurgicale  de  Liège,  1907). 

Fille  née  en  1900  ;  père  et  grands-parents  paternels  arthritiques,  mère 
nerveuse.  L'enfant  a  eu  quatre  nourrices  en  six  mois  ;  dès  le  huitième  mois, 
elle  prenait  1  200  grammes  de  lait  et  deux  bouillies  de  phosphatine,  plus 
un  jaune  d'oeuf  tous  les  deux  jours.  Suralimentation  dans  la  seconde 
année  ;  à  deux  ans,  eczéma. 

A  l'âge  de  trois  ans  et  demi,  à  la  suite  d'un  rhume,  première  crise  de 
vomissements  ;  trois  crises  dans  l'année  ;  puis  fréquence  plus  grande, 
retour  toutes  les  trois  semaines. 

Apathie  la  veille,  teint  moins  clair,  durée  totale  des  vomissements  : 
six  à  huit  jours.  Mais  à  un  jour  de  vomissements  succédait  un  jour  de 
repos.  Constipation.  Retour  très  rapide  à  la  santé. 

A  cinq  ans  et  demi,  violente  entéro-colite  glaireuse  avec  sang. 

En  mars  1906,  l'enfant  a  six  ans  ;  elle  est  en  pleine  crise  depuis  deux 
jours.  Odeur  d'acétone;  présence  de  ce  corps  dans  les  urines. 

Kepos  au  lit  dans  une  chambre  obscure,  eau  d'Evian  glacée,  potion  à 
l'eau  chloroformée,  bicarbonate  de  soude  (trois  fois  par  jour,  une  demi- 
cuillerée  à  café),  bain  chaud  prolongé  le  soir.  Dès  le  soir,  les  vomissements 
cessent,  la  nuit  est  bonne. 

On  donne  alors  l'aliment  Theinhardt  à  l'eau  d'abord,  au  lait  ensuite  ; 
il  fut  bien  toléré.  Régime.  Le  matin  :  lait,  œuf,  pain  grillé;  à  midi  :  potages 
farineux,  pâtes,  purées,  compotes,  crèmes  ;  viande  ou  poisson  trois  fois  par 
semaine  ;  à  quatre  heures,  lait  et  petit-beurre  ;  le  soir,  aliment  Theinhardt 
et  compote.  Un  verre  d'eau  chaude  après  le  repas,  alcalins  quinze  jours 
par  mois.  Bains  chauds,  frictions  alcoolisées,  purgations. 

En  juin,  nouvelle  crise;  le  17,  l'enfant  était  bien  portante;  le  18,  pâleur, 
vomissement  après  le  déjeuner,  langue  blanche,  odeur  d'acétone,  clapo- 
tage  stomacale,  foie  gras.  Le  19,  les  vomissements  reparaissent  (urines 
mélangées  de  sang  et  de  bile).  Pas  de  fièvre.  Le  20,  langue  très  blanche, 
intolérance  absolue  même  pour  l'eau  glacée,  pouls  116,  teint  jaune,  petite 
toux  sèche.  Le  lendemain,  guérison. 

On  constate  des  végétations  adénoïdes  qui  sont  opérées  en  juillet  1906. 

Depuis  cette  époque,  pas  de  nouvelle  crise,  quoique  le  régime  ait  été 
graduellement  enrichi. 
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Some  possible  etiological  factors  in  the  récurrent  vomiting  of 
children  (Facteurs  étiologiques  possibles  dans  le  vomissement  à 
rechute  des  enfants),  par  les  D"  G.  Howland  et  Richards  {Arch,  of 
Pcd.,  juin  1907). 

D'après  Texamen  des  urines  de  15  enfants  ayant  des  vomissements 
cycliques,  ils  ont  constaté  la  présence  de  l'acétone  et  de  l'acide  diacétique. 
Dans  quelques  cas,  ils  ont  trouvé  l'acide  p-oxybutyrique.  Ces  substances 
sont  présentes  dans  l'urine  avant  l'attaque  ;  dans  un  cas,  elles  ne  furent 
trouvées  qu'après  le  début  des  vomissements.  Pendant  et  après  l'accès, 
il  y  a  excrétion  augmentée  d'acide  urique.  Toujours  il  y  a  d'abondants 
sédiments  d'urates,  qui  disparaissent  quand  les  vomissements  ont  cessé. 
Le  soufre  augmente  aussi  ;  on  a  trouvé  également  l'acide  lactique,  l'in- 
dican  en  excès. 

C'est  la  combustion  des  graisses  qui  produit  l'énergie  corporelle  ;  il 
se  produit  une  série  d'oxydations  dont  le  terme  est  la  production  d'acide 
carbonique  et  d'eau. 

Parmi  les  produits  intermédiaires,  on  compte  les  acides  ^-oxybutyrique 
et  diacétique.  Il  faut  accuser  l'insuffisante  oxydation  des  graisses. 
De  même,  quand  il  y  a  excès  d'acide  urique,  c'est  la  matière  protéique  qui 
est  en  excès  ou  insuffisamment  transformée.  L'indican  traduit  l'exagé- 
ration des  putréfactions  intestinales  :  c'est  un  produit  synthétique  de 
l'oxydation  de  l'indol. 

Sous  l'influence  d'un  choc  nerveux,  d'un  refroidissement,  d'une  fatigue, 
il  se  produit  une  diminution  du  pouvoir  oxydant,  et  l'enfant  est  intoxiqué 
par  les  acides  diacé tiques,  l'indol,  les  substances  aromatiques  venues  de 
l'intestin,  qui  passent  dans  la  circulation  et  sont  éliminées  par  les  urines. 
Il  en  résulte  des  vomissements  incoercibles.  Puis  le  pouvoir  d'oxyder  el 
de  neutraliser  ces  poisons  reparaît,  et  la  guérison  est  obtenue. 

Pemphigns  épidémiqne  des  nouveau-nés,  par  Maurice  Rivière 
{Gaz.  kehdom.  des  scienc.  méd.  de  Bordeaux,  1908,  vol.  XXIX,  n^  2,  p.  18). 

Sur  30  enfants  nés  à  la  Maternité  du  6  au  26  novembre,  8  ont  été  atteints 
d'éruption  huileuse  pemphigoîde.  Ces  8  enfants  ont  occupé  à  peu  près 
toutes  les  salles  de  la  Maternité  et  ont  eu  comme  voisins  de  lit  de  nombreux 
enfants  restés  indemnes  de  toute  atteinte. 

Chez  ces  enfants,  les  bulles  n'ont  jamais  touché  les  faces  palmaire  et 
plantaire  des  membres  ;  elles  ont  toujours  évolué  surtout  au  voisinage  de 
l'ombilic  et  n'ont  guère  abandonné  le  tronc,  atteignant  tout  au  plus  la 
partie  supérieure  de  la  cuisse,  leph  de  l'aine,  et,  en  haut  du  tronc,  l'aisselle, 
l'épaule,  la  nuque.  Une  seule  fois  la  face  fut  prise  d'une  façon  assez  intense. 

En  outre  de  cette  prédilection  de  l'éruption  au  voisinage  de  l'ombilic, 
il  y  a  eu,  dans  6  cas,  suppuration  de  la  plaie  ombilicale.  Dans  la  moitié 
des  cas,  on  nota  encore  une  ophtalmie  catarrhale  assez  intense,  et  un  enfant 
eut  une  tourniole  qui  affecta  plusieurs  doigts  de  la  main.  Il  est  enfin  à 
noter  que  tous  les  enfants  atteints  de  pemphigus  avaient  été,  deux  ou 
trois  jours  auparavant,  vaccinés  avec  de  la  pulpe  de  génisse  et  qu'un  inter. 
valle  de  dix  jours  s'est  écoulé  entre  les  deux  premiers  cas  et  les  six  autres. 

En  raison  de  la  localisation  de  l'éruption  et  de  la  suppuration  conco- 
mitante de  l'ombilic,  en  raison  aussi  de  ce  fait  que  les  enfants  atteints 
avaient  laissé  indemnes  leurs  voisins  immédiats,  M.  Rivière  considère 
cette  épidémie  comme  une  simple  infection  de  la  peau,  ayant  pour  origine 
l'infection  préalable  de  la  plaie  ombilicale  par  les  germes,  staphylocoques 
et  streptocoques. 

L'enquête  à  laquelle  procéda  M.  Rivière  montra  en  effet  ceci  : 
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La  ligature  du  cordon  ombilical,  à  la  naissance»  est  faite  habituelle- 
ment à  la  Maternité  avec  un  fil  solide  ou  des  anneaux  élastiques  rendus 
aseptiques  par  le  passage  à  l'étuve  dans  un  tube  de  verre,  scellé  ensuite 
d'une  bande  de  sûreté.  Or  l'infirmière  chargée  du  service  de  la  salle  d'ac- 
couchements, nouvelle  dans  ses  fonctions  et  n'ayant  pas  suffisamment 
compris  l'importance  de  cette  stérilisation  du  fil  à  ligature,  se  contentait 
depuis  un  mois  de  placer  le  fil  et  les  anneaux  élastiques  dans  le  tube  et, 
sans  faire  passer  celui-ci  à  la  stérilisation,  de  le  fermer  avec  sa  bande  de 
sûreté.  Et  comme  l'infirmière  était  loin  sans  doute  d'être  elle-même 
aseptique,  il  en  résultat  qu'elle  enfermait  dans  le  tube  clos  des  germes 
susceptibles,  dans  cette  atmosphère,  de  pulluler  plus  encore  qu'à  l'air  libre* 

Aussi  bien,  sans  nier  l'existence  du  pemphigus  épidémique  du  nouveau- 
né,  M.  Rivière  pense  que,  dans  le  cas  particulier,  il  s'agissait  de  pemphigus 
simplement  contagieux  dû  à  l'infection  du  cordon  ombilical  par  le  fil 
à  ligature  demeuré  septique. 

Rachitisme  et  syphilis,  par  A.-B.  Marfan  {Semaine  méd.,  1907,  n^  40, 
p.  469). 

L'auteur  a  réuni  dans  ce  travail  les  arguments  qui  empêchent  d'accepter 
la  doctrine  de  Parrot,  d'après  laquelle  le  rachitisme  serait  toujours  la 
conséquence  de  la  syphilis  congénitale  et  ne  reconnaîtrait  pas  d'autre 
cause.  Est-ce  à  dire  que  la  syphilis  ne  joue  aucun  rôle  dans  l'étiologie  du 
rachitisme?  Ce  n'est  pas  l'avis  de  M.  Marfan. 

Tout  d'abord  on  ne  conteste  guère  que  le  rachitisme  soit  fréquent  chez 
les  hérédo-syphilitiques.  C'est  ce  qu'admet  M.  Fournier.  C'est  ce  qui  est 
encore  admis  par  nombre  d'auteurs.  Pour  ne  citer  que  des  travaux  récents, 
Hochsinger  (Vienne),  sur  69  syphilitiques,  trouve  64  rachitiques. 
O.  Reinach  a  soumis,  à  l'examen  radioscopique,  les  os  de  l'avant-bras 
de  7  enfants  atteints  d'hérédo -syphilis  ;  dans  2  cas,  il  releva  nettement 
l'association  de  la  syphilis  et  du  rachitisme,  celui-ci  se  manifestant  par 
les  signes  ordinaires  :  élargissement  et  aspect  caliciforme  des  extrémités 
diaphysaires  ;  zone  de  calcification  du  cartilage  non  rectiligne,  brisée, 
crénelée  et  plus  transparente  qu'à  l'état  normal. 

En  ce  qui  concerne  la  nature  des  rapports  entre  les  deux  états  morbides, 
on  partage  généralement  l'opinion  de  M.  Fournier  :  on  admet  que  l'hérédo- 
syphilis,  de  même  que  toutes  les  tares  héréditaires  ou  acquises,  prédispose 
au  rachitisme,  mais  ne  suffit  pas  à  le  créer.  La  manière  de  voir  de  M.  Mar- 
fan   est  différente. 

Pour  lui,  il  n'est  pas  douteux  que  la  syphilis  peut  suffire  à  créer  le 
rachitisme.  Il  a  vu  des  enfants,  issus  de  parents  syphilitiques  et  qui, 
eux-mêmes,  présentèrent  parfois  des  altérations  spécifiques  ;  ils  furent 
nourris  par  leur  propre  mère,  n'eurent  que  des  troubles  digestifs  insi- 
gnifiants et  comme  en  ont  presque  tous  les  nourrissons  ;  et  pourtant  ils 
présentèrent  de  très  bonne  heure  des  signes  bien  nets  de  rachitisme. 
Il  est  donc  permis  de  dire  que  la  syphilis  héréditaire  ne  réalise  pas  seule- 
ment une  prédisposition,  mais  qu'elle  peut  être  la  cause  efficiente  du 
rachitisme.  M.  Marfan  ne  se  sépare  donc  de  Parrot  qu'en  ceci  :  il  admet  que 
la  syphilis  n'est  pas  la  seule  cause  du  rachitisme  et  que  celui-ci  se  déve- 
loppe souvent  en  dehors  d'elle. 

La  syphilis  héréditaire  peut  réaliser  sur  les  os  du  nourrisson  des  espèces 
de  lésions  bien  distinctes  :  i^  des  lésions  proprement  spécifiques  et  qui  sont 
représentées  par  l'ostéochondrite  spécifique  dont  nous  avons  indiqué  les 
caractères  et  l'évolution  ;  2^  une  altération  non  spécifique  qui  peut  être 
réalisée  par  d'autres  causes  ;  c'est  le  rachitisme,  lequel  fait  conséquem- 
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ment  partie  des  manifestations  parasyphili tiques.  Ces  deux  ordres  de 
lésions  peuvent  exister  isolées;  elles  peuvent  être  associées  sur  le  même 
sujet,  voire  sur  le  même  os.  Quant  au  mécanisme  d'après  lequel  la  syphilis 
héréditaire  est  capable  de  déterminer  sur  les  os  ces  deux  ordres  de  lésions 
bien  distinctes,  on  sait  que  pour  M.  Marfan  les  altérations  osseuses  du 
rachitisme  sont  le  résultat  des  réactions  de  défense  commune  que  déter- 
minent dans  la  moelle  des  os  les  infections  et  intoxications  chroniques, 
quand  elles  atteignent  un  sujet  dans  les  derniers  mois  de  la  vie  intra- 
utérine  ou  dans  les  deux  premières  années  de  la  vie  extra-utérine,  c'est-à- 
dire  à  une  période  où  les  réactions  de  la  moelle  sont  très  vives  et  où  l'ossi- 
fication, très  active,  est  facilement  troublée.  Autrement  dit,  chacune 
des  deux  variétés  d'ostéopathie  syphilitique  du  premier  âge  est  due  à  un 
mode  différent  de  réaction  de  la  moelle  osseuse  à  l'infection. 

L'ostéochondrite  gommeuse  du  nouveau -né  est  due  à  la  fixation  et  à  la 
pullula tion  du  tréponème  sur  le  tissu  osseux.  Le  rachitisme  est  le  résul- 
tat d'une  réaction  défensive  générale  de  l'organisme  contre  ce  trépo- 
nème, quels  que  soient  les  foyers  de  colonisation  de  ce  microbe,  et  cette 
réaction  ressemble  à  celle  que  peuvent  provoquer  les  toxi -infections 
intestinales  chroniques,  les  staphylococcies  prolongées,  etc.  On  s'explique 
donc  que  la  syphilis  héréditaire  précoce  puisse  déterminer  sur  les  os  deux 
altérations  distinctes  et  que  ces  deux  altérations  puissent  coexister  ou 
exister  séparément. 

Bien  que  le  rachitisme  syphilitique  soit  issu  de  ces  réactions  communes, 
il  n'en  présente  pas  moins  quelques  caractères  spéciaux.  Ces  caractères 
sont  au  nombre  de  quatre  : 

10  Le  rachitisme  syphilitique  se  distingue  par  la  précocité  de  son  appa- 
rition ;  il  est  congénital  ou  il  débute  dans  les  trois  ou  quatre  premiers 
mois  de  la  vie  ; 

2^  Le  rachitisme  syphilitique  est  remarquable  par  la  prédominance  des 
lésions  crâniennes,  qui  revêtent  d'abord  la  forme  du  craniotabès,  plus 
tard  celle  du  crâne  natiforme  ; 

3°  Le  rachitisme  syphilitique  coïncide,  en  général,  avec  une  anémie 
assez  marquée,  sans  doute  parce  qu'il  est  précoce  et  qu'il  survient  à  une 
période  où  l'hématopoièse  est  très  fragile; 

4®  Il  s'accompagne  souvent  d'une  hypertrophie  chronique  de  la  rate. 
Ce  caractère  est  un  des  plus  importants. 

En  résumé,  quand  on  se  trouve  en  présence  d'un  cas  de  rachitisme 
caractérisé  par  son  apparition  précoce,  la  prédominance  des  lésions 
crâniennes,  l'anémie,  l'hypertrophie  de  la  rate,  on  doit  rechercher  avec 
soin  son  origine  syphilitique,  et  généralement  on  en  reconnaît  l'existence 
au  moins  deux  fois  sur  trois. 


THESES  ET  BROCHURES 

Ostéomyélite  aiguë  de  la  croissance  au  niveau  dn  conde,  par  le* 
Dr  A.  Roche  (Thèse  de  Paris,  22  mai  1907,  68  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Judet,  contient  14  observations  et  plusieurs 
planches.  L'ostéomyélite  de  croissance  -se  localise  rarement  au  niveau  du 
coude,  cinq  fois  moins  qu'à  l'épaule  ou  au  poignet.  Des  trois  extrémités 
osseuses  qui  forment  l'articulation  du  coude,  c'est  l'humérus  qui  est  le 
plus  souvent  atteint  ;  vient  ensuite  le  radius  et  le  cubitus.  Le  traumatisme 
semble  jouer  un  rôle  prépondérant.  L'arthrite  suppurée  ou  non  suppurée 
du  coude  complique  assez  souvent  l'ostéomyélite,  surtout  si  elle  siège  à 
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rhumérus  ou  au  radius.  Le  décollement  épiphysaire  et  les  fractures  spon- 
tanées sont  exceptionnelles.  La  radiographie  pourra  permettre  de  distin- 
guer un  foyer  d'ostéomyélite  d'une  fracture  sans  déplacement. 

Les  complications,  les  troubles  de  développement  sont  peut-être  moins 
prononcés  que  dans  l'ostéomyélite  du  tiers  inférieur  de  l'avant-bras.  Trai- 
tement par  la  trépanation  précoce,  au  besoin  par  l'arthrotomie,  la  résec- 
tion, etc. 

L'ostéite  apophysaire  de  la  croissance,  par  le  D'  A.  Hardivillier 
(Thèse  de  Paris,  10  avril  1907,  56  pages). 

L'ostéite  apophysaire  de  croissance,  dont  l'auteur  rapporte  3  observa- 
tions inédites  après  les  observations  de  M.  Lannelongue  {Soc.  de  cÀtr.,  1878), 
affecte  surtout  la  tubérosité  antérieure  et  supérieure  du  tibia.  Mais 
elle  peut  frapper  d'autres  régions  du  corps.  Ces  localisations  anormales 
se  font  toujours  au  niveau  d'une  région  osseuse  qui  est  le  siège  d'un 
point  complémentaire  d'ossification  et  sur  lequel  s'attache  le  tendon  d'un 
muscle  actif  (calcanéum  à  sa  partie  postérieure,  scaphoïde,  vertèbres, 
trochanter).  Ces  apophysites  anormales  ont  la  même  symptomatologie 
que  celle  du  tibia  ;  elles  reconnaissent  la  même  étiologie  et  évoluent  de  la 
même  façon. 

Comme  traitement,  l'auteur  recommande  le  repos  horizontal  pendant 
huit,  quinze  jours,  au  besoin  trois  semaines,  les  bains  simples  ou  salés, 
les  pointes  de  feu,  les  badigeonnages  de  teinture  d'iode.  En  même  temps, 
puisqu'il  s'agit  d'un  adolescent,  en  voie  de  croissance,  on  lui  donnera 
une  nourriture  substantielle,  de  l'huile  de  foie  de  morue,  du  glycérophos- 
phate  de  chaux.  S'il  y  a  suppuration,  on  ne  devra  pas  hésiter  à  intervenir  : 
incision,  curettage,  drainage. 

Notis  rappellerons  que  le  D*"  Comby  a  publié  {Archives  de  médecine  des 
enfants,  1903,^  page  533)  un  mémoire  sur  les  ostéites  apophysaires  de 
croissance  avec  4  observations  personnelles. 

Ostéomyélite  dn  tibia  et  du  péroné  an  niveau  de  leur  extrémité  infé- 
rieure, par  le  D'  L.  Tostivint  (Thèse  de  Paris,  26  juin  1907,  82  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Broca,  contient  55  observations.  De  tous 
les  os  du  corps,  c'est  le  tibia  droit  qui  est  le  plus  souvent  atteint  d'ostéo- 
myélite. Les  cas  avec  ostéomyélite  de  l'extrémité  inférieure  sont  presque 
aussi  nombreux  que  les  autres  localisations.  Pour  le  péroné,  l'extrémité 
inférieure  est  beaucoup  plus  souvent  atteinte.  C'est  entre  treize  et  dix-sept 
ans  que  l'on  compte  le  plus  de  cas  d'ostéomyélite  du  tibia  et  du  péroné  à 
leur  extrémité  inférieure.  Les  garçons  sont  atteints  trois  fois  plus  souvent 
que  les  filles.  On  peut  invoquer  les  traumatismes,  les  entorses  dans  l'étio- 
logie  de  ces  ostéomyélites. 

Le  diagnostic  est  parfois  délicat  :  ostéomyélite  ou  synovite  tendineuse. 

On  a  peu  à  redouter  le  pied  bot  ;  le  cartilage  de  conjugaison  n'est 
délimité  qu'en  partie;  l'arthrite  du  cou-de-pied  est  d'une  grande  rareté. 

Obturation  des  cavités  ossenses  consécutives  à  l'ostéomyélite,  par 
le  D'  Ortal  (Thèse  de  Paris,  19  juin  1907,  88  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Joûon  (de  Nantes),  contient  10  observations. 
Elle  montre  que  chez  les  sujets  jeunes,  à  l'organisme  résistant,  un  curettage 
soigneux  suivi  d'un  tamponnement  antiseptique  permet  d'attendre  le 
comblement  naturel  des  cavités  de  dimensions  faibles  ou  moyennes.  Le 
procédé  d'obturation  temporaire  ou  mieux  de  substitution  de  v.  Mosetig- 
Moorhof  convient  à  la  grande  majorité  des  cas.  On  prépare  la  cavité 
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osseuse  par  un  curettage  soigné,  et  on  y  coule  le  mélange  porté  à  50^  au 
bain-marie.  Pour  préparer  le  mélange,  on  fait  fondre,  dans  une  capsule 
de  porcelaine,  parties  égales  de  blanc  de  baleine  et  d^ huile  de  sésame;  on 
filtre  et  on  stérilise  au  bain-marie.  On  verse  ensuite  40  grammes  d'iodo- 
forme  pulvérisé  dans  un  vase  en  verre  ;  on  ajoute  60  grammes  de  la  masse 
huileuse  bouillante  en  agitant  constamment  jusqu'à  solidification. 

Cette  méthode,  qui  assure  la  désinfection  de  la  cavité,  et  constitue  un 
pansement  antiseptique  permanent,  permet  d'obtenir  souvent  une  réunion 
par  première  intention. 

Les  procédés  d'obturation  définitive,  de  plombage  des  os,  semblent 
inférieurs  aux  procédés  de  substitution.  Ils- paraissent  cependant  convenir 
aux  cavités  de  vastes  dimensions  chez  les  sujets  qui  réparent  mal,  aux 
cavités  à  parois  très  amincies  par  un  évidement  très  étendu. 

M.  Joûon,  pour  ces  cas,  a  fait  préparer  une  pâte  composée  d'oxyde  de 
zinc  et  d'eugénol  (allylgaïacol,  principe  actif  de  l'essence  de  girofie). 
L'eugénol  est  un  liquide  huileux,  antiseptique  et  un  peu  analgésique.  On 
peut  ajouter  de  l'aristol.  Ce  mélange,  qui  durcit  très  vite,  doit  être  préparé 
fraîchement.  La  cavité  osseuse  ayant  été  bien  curettée  et  nettoyée,  on 
mélange,  dans  un  mortier  stérilisé,  l'oxyde  de  zinc  et  l'eugénol,  en 
malaxant  continuellement 
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Précis  des  examens  de  laboratoire  employés  en  clinique,  par  le 
D'  L.  Bard  (vol.  de  630  pages,  Paris,  1908;  Masson  et  C'%  éditeurs. 
Prix  :  9  francs). 

Cet  élégant  volume,  cartonné,  illustré  de  138  gravures  en  noir  et  en  cou- 
leurs, écrit  avec  la  collaboration  de  MM.  G.  Humbert  et  H.  Mallet,  fait 
partie  de  la  Collection  des  précis  médicaux. 

En  médecine  pratique,  particulièrement  en  pédiatrie,  les  connaissances 
de  laboratoire  deviennent  de  jour  en  jour  plus  indispensables.  Dans  beau* 
coup  de  cas,  il  nous  est  impossible  de  faire  un  diagnostic  sans  l'aide  du 
laboratoire.  Il  importe  que  le  médecin  soit  tenu  au  courant  des  procédés 
utilisables  en  clinique.  Pour  cela,  rien  ne  vaut  un  manuel  réunissant  les 
données  essentielles  des  multiples  ouvrages  consacrés  à  la  bactériologie,  à 
la  chimie,  à  Tanatomie  pathologique,  à  la  physiologie,  etc.  C'est  ce  qu'a 
parfaitement  compris  M.  Bard,  le  distingué  professeur  de  l'Université  de 
Genève.  Nous  devons  lui  savoir  gré  des  efforts  qu'il  a  dépensés  pour 
atteindre  le  but. 

Son  ouvrage  sera  très  utile  aux  médecins  comme  aux  étudiants,  aux 
maîtres  comme  aux  élèves. 

Applications  thérapentîqaes  de  l'eau  de  la  mer,  par  le  D'  Robert- 
Simon  (vol.  de  188  pages  de  V Encyclopédie  Léauté,  Paris,  1907;  Masson 
et  C»%  éditeurs.  Prix  :  2  fr.  50). 

Ce  livre,  écrit  par  un  collaborateur  de  Quinton,  expose  en  détails  toutes 
les  applications  de  l'eau  de  mer,  après  avoir  donné  la  substance  de  la 
théorie  qui  a  servi  de  base  à  cette  thérapeutique  nouvelle.  D'après  Quinton 
et  Robert-Simon,  l'eau  de  mer  isotonique  serait  supérieure  à  tous  les 
sénims  artificiels.  Elle  a  été  employée  avec  succès  dans  la  tuberculose 
pulmonaire,  dans  les  tuberculoses  chirurgicales,  dans  les  maladies  infec- 
tieuses de  l'enfance,  dans  l'eczéma,  la  débilité  congénitale,  le  rachitisme. 
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la  scrofule,  dans  les  auto-intoxications  digestives,  dans  les  névroses, 
dans  les  empoisonnements,  etc. 

La  conclusion,  après  trois  années  d'expériences,  est  qu'il  faut  continuer 
à  injecter  Teau  de  mer,  particulièrement  dans  les  maladies  de  l'enfance, 
où  elle  peut  être  un  adjuvant  précieux  des  autres  médications. 

Third  annnal  report  of  the  Henry  Phipps  institate  (Troisième 
compte  rendu  annuel  de  l'Institut  Henry  Phipps),  par  le  D^  Joseph 
Walsh  (VoL  de  410 pages,  Philadelphie,  1907). 

Dans  l'Institut  Phipps,  on  soigne  la  tuberculose  et  tout  ce  qui  s'y 
rapporte.  Un  des  chapitres  du  compte  rendu  de  cette  année  est  consacré 
à  la  sérothérapie  antituberculeuse  par  le  sérum  de  Maragliano;  l'auteur 
ne  croit  pas  pouvoir  conclure  encore,  il  continuera  ses  essais. 

Un  chapitre,  intéressant  pour  les  pédiatres,  est  réservé  à  la  tuberculose 
chez  les  enfants  orphelins.  L'étude  a  porté  sur  122  garçons  d'un  orphe- 
linat de  Philadelphie  (du  28  mars  au  3  décembre  1906). 

Tuberculose  chez  les  parents  dans  près  de  50  p.  100  des  cas.  Engoi^e- 
ment  des  ganglions  plus  fréquent  dans  ce  groupe;  de  même  l'hyper- 
trophie des  amygdales.  Température  plus  souvent  élevée  chez  les  enfants 
de  souche  tuberculeuse.  Dans  les  cas  de  famille  tuberculeuse,  l'en- 
gorgement lymphatique  est  le  plus  fréquent  entre  huit  et  dix  ans. 
La  tuberculose  pulmonaire  n'a  été  reconnue  que  chez  un  enfant  de 
treize  ans,  dont  la  mère  était  morte  phtisique,  après  l'avoir  exposé  à  la 
contagion  pendant  deux  ans. 

En  1904,  un  peu  plus  d'un  an  après  l'ouverture  de  l'Institut  Phipps, 
une  école  pour  infirmières  diplômées  fut  fondée,  et  le  recrutement  des 
nurses  est  maintenant  des  plus  satisfaisants. 

Les  aspirantes  se  recrutent  surtout  parmi  les  femmes  qui  ont  elles- 
mêmes  souffert  de  tuberculose,  et  qui,  par  suite,  ont  été  à  même  de  com- 
prendre toute  l'importance  des  soins  prescrits. 

La  neurasthénie,  par  le  D' Béni -Barde  (  Vol.  de  500  pages,  Paris,  1908; 
Masson  et  C'%  éditeurs.  Prix  :  8  francs). 

Dans  ce  livre  intéressant,  l'auteur,  qui  est  un  hydro thérapeute  renommé, 
n'étudie  pas  seulement  le  traitement  de  la  neurasthénie  par  l'eau,  mais 
il  cherche  à  pénétrer  les  causes  de  cette  maladie. 

C'est  ainsi  qu'il  découvre  des  associations  morbides  curieuses,  lui  per- 
mettant de  décrire  des  neurasthénies  symptomatiques.  Par  exemple, 
il  existe  une  neurasthénie  d'origine  intestinale  (entéro-colite,  appendi- 
cite, etc.),  une  neurasthénie  causée  par  l'abus  de  l'onanisme. 

Nous  n'en  dirons  pas  plus  long  sur  cet  ouvrage,  fruit  d'une  longue  expé- 
rience et  d'une  observation  très  attentive.  Il  sera  consulté  avec  profit 
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Séance  du  iS  février  1908.  —  Présidence  de  M.  Ville  min. 

M™*^  Nageotte  fait  une  communication  sur  le  thorax  des  rachitiques 
et  son  traitement  précoce.  Par  l'usage  judicieux  des  corsets  et  de  la  gym- 
nastique orthopédique,  on  améhore  et  on  guérit  les  scolioses,  cyphoses,  etc., 
à  condition  de  les  traiter  de  bonne  heure. 

M.  Lesage,  à  propos  de  son  beau  service  de  l'hôpital  Hérold,  insiste 
sur  V isolement  individuel  dans  les  hôpitaux  d^ enfants.  Il  a  placé  chaque 
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enfant  dans  un  box  et  insiste  pour  que  la  porte  reste  constamment 
fermée.  On  n*entre  dans  le  box  que  quand  cela  est  absolument  néces- 
saire; les  contacts  entre  les  médecins,  les  élèves,  les  infirmières  d*une 
part,  et  les  malades  d'autre  part,  sont  réduits  au  minimum.  La  question 
est  de  savoir  s'il  faut  préférer  les  boxes  non  fermés  par  en  haut  aux 
chambres  d'isolement,  comme  celles  de  l'hôpital  Pasteur. 

M.  Barbier  présente  des  pièces  d!" endocardite  tuberculeuse  avec  ictère 
et  foie  gras  chez  un  enfant  de  deux  ans.  Il  y  a  des  nodules  à  centre 
caséeux  sur  les  valvules  auriculo-ventriculaires. 

MM.  Lesné  et  Roy  présentent  :  1^  une  pièce  de  gliome  kystique  du 
cervelet  recueillie  chez  un  enfant  de  sept  ans  qui  avait  de  la  céphalée, 
des  vomissements,  une  démarche  ébrieuse  et  ataxique;  2^  un  enfant 
de  onze  ans  ayant  des  exostoses  multiples  apparues  au  cours  d'un 
rhumatisme  articulaire  aigu.  Ce  rhumatisme  avait  été  accompagné  de 
chorée  légère  et  d'insuffisance  mi  traie. 

MM.  Broca,  Halle  et  Guillemot  font  une  communication  sur  une 
ostéite  chronique  du  maxillaire  inférieur  simulant  Postéosarcome,  avec 
présence  exclusive  de  microbes  strictement  anaérobies  dans  le  pus. 

NOUVELLES 

«  Archives  de  médecine  des  enfants  »  et  «  Revue  mensnelle  des  mala- 
dies de  Tenlance  »  réonies.  —  Nos  lecteurs  n'ont  pas  été  sans  remarquer, 
sur  la  couverture  de  notre  Revue,  la  présence  de  noms  qui  y  figurent  pour 
la  première  fois  :  MM.  Broca,  Guinon,  Nobécourt,  Romme.  La  pré- 
cieuse collaboration  de  ces  auteurs  nous  a  été  assurée  grâce  à  l'accord  enfin 
réalisé  entre  les  éditeurs,  MM.  Masson  et  Steinheil  d'une  part,  et  les 
directeurs  des  deux  principaux  organes  de  la  pédiatrie  française  d'autre 
part.  Au  l^i*  janvier  1908,  l'intéressante  Revue  mensuelle  des  maladies  de 
r Enfance,  tondée  il  y  a  Vingt-cinq  ans  par  Cadet  de  Gassicourt  et  de 
Saint-Germain,  dirigée  ensuite  par  MM.  Broca  et  Guinon,  a  cessé  de 
paraître  pour  fusionner  avec  nos  Archives,  qui  seront  servies  désormais 
à  tous  ses  abonnés. 

Grâce  à  cette  fusion,  honorable  et  avantageuse  pour  les  deux  parties, 
les  efforts  des  pédiatres  français  vont  pouvoir  s'unir  et  se  concentrer  dans 
un  but  de  progrès  et  de  prospérité  pour  notre  spécialité.  Nous  ne  doutons 
pas  que  nos  lecteurs  aient  accueilli  favorablement  cette  bonne  nouvelle. 

Pour  répondre  à  la  confiance  qu'ils  nous  ont  toujours  témoignée  et 
pour  assurer  à  la  pédiatrie  française  un  organe  digne  d'elle,  nous  avons 
l'intention  d'augmenter  le  nombre  des  pages  de  ce  recueil.  Cette  année, 
6  numéros  sur  12  contiendront  5  feuilles  (80  pages)  au  lieu  de  4  feuilles 
(64  pages),  que  nous  avions  données  jusqu'à  présent;  ce  qui  fera,  pour 
l'année  entière,  une  augmentation  de  96  pages.  L'année  prochaine, 
chaque  numéro  sera  à  5  feuilles  (soit  pour  l'année  entière  une  augmen- 
tation de  192  pages).  Nous  ne  parlons  pas  des  gravures,  photographies  et 
radiographies,  qui  viendront,  de  plus  en  plus,  illustrer  les  travaux  origi^ 
naux,  et  donneront  un  attrait  de  plus  à  notre  publication. 

Hommage  à  M.  Hntinel.  —  Les  élèves  et  les  amis  de  M.  le  professeur 
HuTiNBL  ont  formé  le  projet  de  lui  offrir  une  médaille,  à  l'occasion  de 
sa  prise  de  possession  de  la  chaire  de  Clinique  des  maladies  des  enfants, 
M.  le  D^  Paul  Richer,  membre  de  l'Institut,  a  bien  voulu  se  charger 
de  l'exécution  de  cette  médaille. 
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Les  souscriptions  sont  reçues  à  la  librairie  Asselin  et  Houzbau 
(place  de  TÊcole-de-Médecine),  jusqu'au  15  mars.  Chaque  souscripteur 
d'une  somme  de  25  francs  recevra  un  exemplaire  de  la  médaille. 

Hospice  des  Enfants-Assistés.  —  M.  le  D'  Variot  a  commencé  le 
lundi  17  février,  à  dix  heures  et  demie,  des  conférences  d'hygiène  et  de 
clinique  infantile  ;  il  les  continue  tous  les  lundis  à  la  même  heure.  Des 
cours  complémentaires  sont  faits  par  M.  Barret  (radioscopie  de  l'esto- 
mac du  nourrisson),  par  M.  Ferrand  (bactériologie  du  lait),  et  par 
M.   Lassablièrb   (étude  physiologique  des  premiers  aliments). 

• 

Clinique  médicale  infantile.  —  M.  le  Di"  Hutinel  commencera  le  cours 
du  semestre  d'été,  à  l'hôpital  des  Enfants -Malades,  le  samedi  7  mars, 
à  dix  heures,  et  le  continuera  les  mercredis  et  samedis  suivants,  à  la 
même  heure. 

Clinique  chirorgicale  infantile.  —  M.  le  D'  Kirmisson  commencera 
son  cours  le  vendredi  6  mars,  à  dix  heures,  et  le  continuera  les  mardis 
«t  vendredis  suivants  à  la  même  heure.  Le  jeudi  à  dix  heures,  consulta- 
tions orthopédiques. 

Enseignement  de  la  diphtérie.  —  A  l'hôpital  des  Enfants-Malades, 
également,  le  D*"  Méry  commencera  son  enseignement  de  la  diphtérie 
le  2  mars,  à  neuf  heures,  avec  l'aide  de  M.  Weill-Hallé,  chef  de  labora- 
toire, et  Martin  G  A  Y,  interne  du  service. 

Maison  de  l'enfance  de  Bordeaux.  —  Le  13  février  dernier  a  été 
inauguré  le  nouveau  local  de  la  Société  protectrice  de  Venfance  de  la  Gironde, 
présidée  par  le  D*"  R.  Saint  Philippe,  qui  a  prononcé  une  éloquente 
allocution.  Dans  cette  maison  de  l'Enfance,  située  rueCabirol  (Bordeaux), 
se  trouvent  réunies  toutes  les  œuvres  de  puériculture  (Goutte  de  lait, 
Consultation  de  nourrissons,  etc.). 

Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 


â485-08.  —  CoimciL.  Imprimerin  Éd.  Cii*t*. 
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UN  CAS  DE  COLITE  PURE  CHEZ  LE  NOURRISSON 

Par  MM.  E.  GAUJOUX  et  Ed.  BOSG, 

de  Montpellier. 
{Traçail  de  la  Clinique  du  professeur  Baumel  et  du  Laboratoire  du  professeur  Bose,) 


^  Malgré  les  quelques  remarquables  travaux  parus  sur  la 
question  de  la  colite  chez  l'enfant,  dans  ces  dernières  années, 
il  est  certain  que  l'existence  de  la  colite  pure  citez  le  nourrisson 
n'est  pas  encore  définitivement  étabUe.  Nous  avons  eu  l'oc- 
casion d'en  observer  un  cas  tout  à  fait  démonstratif  ;  il  nous 
a  paru  de  quelque  intérêt  de  le  rapporter  en  détails. 

Il  s'agit  d'un  petit  malade  âgé  de  dix  mois  apporté  fin 
juillet  1907  dans  la  cUnique  des  Maladies  des  Enfants  (profes- 
seur Baumel). 

Ses  antécédents  héréditaires  sont  de  peu  d'intérêt  :  père  et 
mère  en  bonne  santé  ;  pas  de  syphiUs  ni  de  bacillose.  La  mère 
a  allaité  elle-même  son  enfant  et  a  toujours  eu  du  lait  en  quan- 
tité suffisante  jusqu'au  jour  où  brusquement  elle  a  dû  sevrer 
son  nourrisson. 

Antécédents  personnels.  —  Né  à  terme,  en  bon  état,  moyenne- 
ment gros;  l'enfant,  nourri  au  sein,  s'était,  nous  dit  la  mère,  assez 
bien  porté  jusqu'à  six  mois  et  avait  jusqu'alors  presque  nor- 
malement prospéré. 

r:  Pourtant,  dès  quelques  jours  après  la  naissance,  on  avait 
été  frappé  de  la  constipation  opiniâtre  qu'il  présentait.  Le 
méconium  sortit  péniWement,  très  poisseux.  D'abord  une  selle 
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par  jour  et  demi-liquide  ;  puis  peu  à  peu  les  selles  s'espacent^ 
et  les  matières  rejetées  deviennent  de  plus  en  plus  dures ^ 
ovillées,  ne  sont  expulsées  que  tous  les  quatre  ou  cinq  jours, 
en  petite  quantité,  après  plusieurs  essais  évidents  et  doulou- 
reux et  souvent  l'administration  de  vrais  purgatifs  ou  d'abon- 
dants lavements.  En  même  temps,  le  ventre  grossit  et  semble 
se  distendre  de  plus  en  plus,  malgré  les  conseils  et  les  traitements 
de  plusieurs  voisines  et  commères. 

Un  médecin  consulté  enfin  prescrit  des  lavements  huileux 
après  introduction  profonde  d'une  sonde  en  gomme  de  moyen 
calibre.  La  chose  ne  se  fit  que  très  mal  et  avec  une  extrême 
difficulté.  Il  sortit  la  première  fois  par  la  sonde  une  quantité 
assez  considérable  de  matières  et  de  gaz  très  fétides.  Le  ventre 
diminue  alors  de  volume.  Mais  le  résultat  ainsi  obtenu  n'est 
que  momentané  ;  la  mère  recourt  à  nouveau  aux  lavements 
abondants  (de  près  de  1  litre)  et  aux  purgatifs.  L'état  du 
malade  devient  bientôt  inquiétant.  Amaigrissement.  Cachexie 
progressive. 

Vers  l'âge  ,de  huit  mois,  les  boules  fécales  rejetées  après 
entéroclyse  ne  sortent  plus  que  recouvertes  de  mucus,  de 
râpures  de  boyaux. 

Bientôt  après,  brusquement,  la  mère  perd  son  lait  et  doit 
sevrer  l'enfant  (fin  juin).  Elle  le  fait  sans  discernement  et  sans 
précautions  (alimentation  irréguhère,  trop  abondante,  parfois 
soUde). 

Dix  jours  après,  l'état  de  l'enfant  paraissait  s'améliorer  ; 
selles  plus  faciles,  quotidiennes,  moyennement  abondantes 
et  fétides.  Mais  bientôt,  apparition  d'une  vraie  diarrhée  : 
matières  fétides,  putréfiées,  avec  des  traînées  de  mucus  et  des 
membranes.  Cette  diarrhée  devient  profuse  ;  plus  de  dix  selles 
dans  la  journée  ;  néanmoins  le  ventre,  loin  de  diminuer  de 
volume,  paraît  grossir  encore  (1). 

Examen  le  30  juillet,  —  Enfant  en  très  mauvais  état,  très 
abattu.  Poids  :  7  100  grammes.  Température  :  37^,2.  Aspect 
maigre,  pâle,  contrastant  avec  le  volume  énorme  de  l'abdomen. 
Tympanisme  considérable.  Douleurs  assez  vives  provoquées 
par  la  pression. 


(1)  A  noter  que  des  crises  de  vomissements  se  seraient  produites  à  plusieurs 
reprises  depuis  le  début  de  la  maladie  actuelle.  Ils  correspondaient  à  une  consti- 
pation anormalement  prolongée,  mais  ne  paraissaient  pas  sensiblement  aggraver 
rélat  de  l'enfant. 
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A  l'auscultation, rien  d'anormal,  ni  aux  poumons  ni  au  cœur. 
Pouls  rapide,  100  à  la  minute. 

Dans   l'échantillon   d'urines   recueilli    péniblement    (coton 
entre  les  jambes),  pas  de  sucre,  traces  indosables  d'albumine. 

Le  soir  de  l'entrée  à  l'hôpital,  l'enfant  meurt.  Brusque  ascen- 
cion  thermique  :  température,  40°. 

Nécropsie  partielle.  Organes  abdominaux. 

A  l'ouverture  de  l'abdomen,  nous  trouvons  le  paquet  intes- 
tinal divisé  en  deux  zones  :  une  médiane  constituée  par  les  anses 
grêles  de  coloration  normale,  tassées  les  unes  contre  les  autres  ; 
d'autre  part,  à  droite  et  à  gauche, 
occupant  la  région  antérieure  des 
flancs  et  la  région  paramédiane 
ainsi  que  la  région  transversale 
supérieure,  on  constate  la  présence 
d'un  gros  boudin  distendu  par 
des  gaz  beaucoup  plus  que  par 
des  liquides.  C'est  le  côlon  avec 
ses  trois  portions  ascendante, 
transversale  et  descendante.  Le 
côlon  ascendant,  très  dilaté,  se 
continue  avec  le  côlon  transverse 
par  une  portion  d'apparence 
rétrécie,  d'ailleurs  surtout  con- 
stituée   par    un    simple    pU    très    pf^.  1  (réduite  dix  fois  environ).  — 

apparent  de  l'angle  colique  droit.  Schéma  du  côlon  distendu  et  des 
-  ^,         ,  .     1         /M  flexuosités  de  rS  iliaque. 

Le  colon  transverse  et  le  colon 

descendant,  sans  démarcation  nette  et  confondus  dans  une  com- 
mune dilatation,  masquent  presque  complètement  l'estomac, 
qui  n'est  d'ailleurs  pas  dilaté,  et  remplissent  presque  toute  la 
moitié  gauche  de  l'abdomen.  La  portion  descendante  du  côlon 
se  continue  à  angle  aigu  avec  l'anse  sigmoïde,  qui,  elle,  n'est 
pas  du  tout  dilatée,  mais  qui,  au  lieu  de  ne  décrire  qu'une 
S  majuscule  plus  ou  moins  idéale,  est  plusieurs  fois  repUée  sur 
elle-même  en  trois  arcs  de  cercle  presque  complets  avant  de 
s'aboucher  au  rectum.  Le  schéma  figure  1  rend  une  idée  à  peu 
près  exacte  de  la  position  relative  et  des  dimensions  des 
divers  segments  du  gros  intestin.  Pas  de  traces  de  péritonite 
chronique. 

Nous  eîctrayons  de  l'abdomen  toute  la  masse  gostro-intes- 
tinale,  et  nous  constatons  alors-dans  le  méso-côlon  seul  d'abon 
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dants  et  volumineux  ganglions.  Nous  prélevons  alors  des 
échantillons  de  matières  fécales  pour  l'examen  microbiolo- 
gique. Puis  nous  nettoyons  toute  la  muqueuse  intestinale  par 
un  courant  d'eau  passant  dans  sa  lumière.  Nous  voyons  ainsi, 
par  une  sorte  d'insufflation  égalitaire,  que  les  dimensions  du 
gros  intestin  sont,  pour  une  même  pression  interne,  plus  de 
quatre  fois  celles  de  l'intestin  grêle.  Aussitôt  après,  nous 
faisons  de  soigneuses  mensurations,  qui  nous  donnent  les 
chiffres  suivants  : 

Taille  de  l'enFant O^.es 

Intestin  grBle,  longueur. .  i^.îO  Calibre  mojen,  diamètre. . .  l'",î 

Gros  iotaitin,       —  l~,ïO       Calibra. 3«",5 

Dont  S  iliaque       —  O",*!!  —  I=",8 

Alors  seulement  nous  ouvrons  Vestomae  et  l'intestin  grêle, 
croyant  y  trouver  des  lésions  de  gastro-entérite.  Après  un  exa- 
men très  minutieux,  nous  ne  trouvons  ni  lésions  gastriques,  ni 
lésions  intestinales  apparentes.  Mais  nous  rappelant  que, dans 
les  formes  graves  de  gastro- 
entérite, les  lésions  desqua- 
matives  de  l'intestin  grêle 
sont  parfois  telles  qu'elles 
peuvent  cacher  complète- 
ment la  congestion,  nous 
prélevons  plusieurs  échantil- 
lons les  plus  suspects  pour 
l'examen  histologique. 

Le    gros    intestin    ouvert 

nous  présente,  au  contraire, 

des  lésions  très  apparentes  : 

d'abord    un    épaississement 

assez  net  delà  paroi,  surtout 

''  en    certains    points  ;    puis, 

l'intérieur  du  cflion  disséminées  et  correspondant 

le  formol  léger  (angle  "^ 

le  plus  souvent  aux  points 
ses  où  la  paroi  est  épaissie,  plu- 
sieurs grosses  végétations 
ulcéreuses  du  genre  des  plaques  de  Peyer  très  hypertrophiées 
et  "congestionnées  {fig,  2). 

Foie  un  peu  rouge,  mais  sans  hypertrophie  de  la  vésicule 
biUaire. 
Rein  congestionné. 


végétations  ulcéreuses. 
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Examen  microscopique  (dû  à  la  bienveillante  obligeance 
de  notre  maître  M.  le  professeur  Bosc).  —  a.  Une  coupe  d'intestin 
grêle  au  niveau  du  jéjuno-iléon.  —  La  coupe  apparaît  absolu- 
ment normale  sans  aucune  lésion  microscopique.  L'épithélium 
des  villosités  intestinales  et  des  glandes  de  Lieberkùhn  et  de 
Brûnner  n'est  pas  desquamé.  Pas  d'infiltration  lymphocytaire 
de  la  muqueuse  ni  de  la  sous-muqueuse. 

b.  Plusieurs  coupes  de  divers  points  de  la  paroi  du  gros  intes- 
tin. —  Le  gros  intestin,  examiné  en  particulier  au  niveau  des 


a,  a.  Lésions  de  la  muqueuse  :  lésions  dea  glandes  avec  infiltration  du  tissa 
biterglandulaire :  fo.  /ci,  hypertrophie  folliculaire  volumineuse;  va,  </a,  vaisseaux 
dilatéset  entourés  d'une  infiltration;  ty,  ly,  amas  d'inliltrations  dans  les  espaces 
■ymphatiques;  m,  infiltration  embryonnaire  dans  la  couche  musculaire. 

végétations  ulcéreuses,  montre  l'existence  d'une  colite  folli- 
culaire subaiguè  avec  hypertrophie  appréciable  de  la  paroi 
sous-jacente  (flg.  3). 

c.  Muqueuse.  —  Ëpithélium  de  surface  desquamé  ;  épithé- 
lium  des  parties  superficielles  des  tubes  glandulaires  desquamé 
avec  infiltration  du  tissu  interglandulaire,  parfois  désagrégé 
et  légèrement  ulcéré  à  la  surface.  La  desquamation  glandu- 
laire s'étend  profondément  dans  les  points  les  plus  atteints. 
La  lésion  inflammatoire  est  très  prononcée  dans  la  sous-mu- 
queuse, qui  par  places  est  très  épaissie,  surtout  autour  des  vais- 
seaux, et  formée  par  un  tissu  de  cellules  conjonctives  de  nou- 
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velle  formation,  fusiformes  ou  étoilées,  mélangées  de  fibres 
conjonctives  ;  vaisseaux  sanguins  dilatés  et  goi^és  de  sang  ; 
radicules  lymphatiques  gorgées  de  lymphocytes. 

Les  follicules  sont  fortement  hypertrophiés  dans  le  tissu 
sous-muqueux  et  constituent  des  amas  parfois  volumineux  avec 
désagrégation  centrale  ou  bien  avec  centre  formé  de  grosses 
cellules  claires. 

d.  Les  couches  musculaires  sont  épaissies  non  seulement 
par  multipUcation  fibrillaire,  mais  encore  et  surtout  par  la  pro* 
lifération  et  l'œdème  des  travées  du  tissu  interstitiel,  qui  suit 
les  vaisseaux  sanguins  et  les  lymphatiques.  La  disposi- 
tion des  bandes  longitudinales  et  transversales  est  conservée. 
Les  couches  musculaires  présentent  d'ailleurs  les  mêmes  phé- 
nomènes inflammatoires  que  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux 
avec  des  vaisseaux  fortement  congestionnés  et  des  lympha- 
tiques dilatés. 

c.  Le  tissu  conjonctif  sous-péritonéal  est  également  épaissi, 
proUféré  chroniquement,  et  renferme  de  volumineux  vaisseaux 
sanguins,  mais  surtout  des  lymphatiques  extrêmement  dilatés 
et  remplis  de  cellules  volumineuses  arrondies  ou  polygonales. 

En   conclusion  :    colite    folliculaire    chronique. 

Foie  surtout  congestionné.  Capillaires  intra  et  extrahépa- 
tiques plus  larges.  Légère  infiltration  des  espaces  fortes. 

L'examen  bactériologique  des  selles  nous  montre, d'autre 
part,  l'existence  de  microbes  coliformes  polymorphes  décolorés 
par  la  méthode  de  Gram.  Nous  n'en  avons  pas  fait  de  cultures. 


En  conclusion,  nous  pouvons  dire  que  nous  avons  eu  affaire 
non  pas  à  une  gastro-entérite,  ftiais  à  une  colite  pure  chez  un 
nourrisson  constipa,  depuis  la.  naissance. 

Ce  syndrome  anatomo-cUnique  à  lui  seul  ne  manque  pas 
d'intérêt,  et  nous  allons  en  l'étudiant  préciser  : 

1°  A  quelle  cause  il  est  possible  de  rattacher  logiquement 
cet  ensemble  clinique  si  complexe  ; 

2°  Quel  a  dû  être  le  mécanisme  de  sa  production. 


Il  serait  sans  doute  tentant  d'unifier  en  quelque  sorte  le 
diagnostic  et  de  dire  simplement  que  nous  avons  eu  affaire 
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à  un  cas  de  colite  tout  à  fait  précoce  presque  congénitale,  dont 
les  manifestations  cliniques  furent  d'abord  la  simple  consti- 
pation, puis  la  constipation  avec  élimination  de  mucus,  enfin  une 
-crise  de  diarrhée  mortelle. 

A  l'appui  d'une  telle  conception  diagnostique,  on  pourrait 
peut-être  invoquer  en  un  sens  le  dire  de  Guinon.  Dans  son 
-excellente  revue  générale  sur  la  colite  chez  l'enfant  (1),  le  dis- 
tingué médecin  des  hôpitaux  ne  déclare-t-il  pas  que  la  con- 
stipation n'est  pas  immuable  dans  la  colite  de  l'enfance?  «  Dans 
-certains  cas,  dit-il,  elle  alterne  avec  des  crises  de  diarrhée, 
-celle-ci  apparaissant  soit  après  un  écart  de  régime,  soit  comme 
€ffet  direct  de  la  constipation.  »  Certains  faits  observés  et 
publiés  par  le  même  auteur  n'établissent-ils  pas  d'une  façon 
indiscutable  même  l'existence  de  poussées  aiguës  et  successives 
de  colite  avec,  dans  l'intervalle,  une  constipation  opiniâtre  et 
une  dilatation  marquée  de  tout  le  côlon? 

Pour  un  esprit  un  peu  hâtif,  notre  observation  mériterait 
donc,  à  certains  points  de  vue,  d'être  cataloguée  à  côté  de  tous 
les  faits  de  colite  infantile,  avec  toutefois  cette  restriction 
que  toutes  les  observations  publiées  jusqu'ici  se  rapportent 
à  des  enfants  et  non  pas  à  un  nourrisson.  L'examen  microsco- 
pique delà  paroi  colique  viendrait  même  apporter  en  un  sens  une 
nouvelle  preuve  à  ce  diagnostic,  puisqu'il  signale  et  souligne  dans 
notre  observation  la  chronicité  du  processus  inflammatoire. 

Mais  de  ce  qu'un  tel  processus  est  incontestable,  peut-on 
conclure  à  son  origine  primitive? 

Nous  ne  le  croyons  pas,  et,  d'ailleurs,  divers  arguments  cli- 
niques viennent  nous  interdire  d'une  façon  absolue  le  diagnostic 
-de  colite  primitive  chronique. 

a.  Les  matières  fécales  dans  la  colite  sont  formées  de  boules 
très  dures,  d'odeur  infecte,  recouvertes  de  mucus  en  stries 
blanchâtres  ou  formant  une  couche  continue  (2). 

Chez  notre  malade,  rien  d'analogue  pendant  les  cinq  ou  six 
premiers  mois  ;  rien  qu'une  simple  constipation. 

6.  La  colite,  pour  se  produire,  a  toujours  besoin  d'une  cause. 
Notfe  petit  malade,  né  bien  portant,  nourri  au  sein,  n'avait 
aucune  raison  de  faire  de  la  coUte  d'emblée,  à  moins  de  sup- 
poser pour  la  circonstance  l'existence  plus  qu'hypothétique 
d'iine  colite  en  quelque  sorte  diathésique. 

(1)  Guinon,  Revue  médicale  des  maladies  de  Venfanee^  1898,  p.  131. 
<2)  Guinon,  hc  eiu 
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Nous  croyons  donc][devoir,  pour  notre  observation,  rejeter 
Tétiquette  de  coKte  chronique  pure  primitive.  C'est  dire  qu'il 
nous  faut  en  somme  faire  deux  parts  dans  le  tableau  clinique  pré- 
sentéjpar  notre  petit  malade  :  la  constipation  et  la  dilatation 
coliques  des  premiers  mois  d'une  part  ;  d'autre  part,  la  colite 
chronique  surajoutée,  dont  les  manifestations  cliniques  n'ap- 
parurent guère  qu'au  huitième  mois  et  ne  s'aggravèrent  qu'au 
sevrage. 


Essayons  d'abord  de  préciser  la  pathogénie  des  deux  premiers 
symptômes  :  constipation  et  dilatation  coUque. 

L'article  très  instructif  publié  par  le  professeur  Marfan 
dans  la  Revue  mensuelle  des  maladies  de  Venfance  précise 
déjà,  en  avril  1895  (1),  la  plupart  des  difficultés  du  diagnostic 
étiopathogénique  de  la  constipation5[.des  nourrissons/  Les 
nombreux  travaux  accumulés  depuis  n'ont  pas  sensiblement 
modifié  le  problème,  à  telle  enseigne  que  l'on  peut  encore 
adopter  la  classification' proposée  par  ce  distingué^pédiatre 
parisien  : 

Fausses   con-  ^  Alimentation  insufiOsante. 
stipations.     i  Selles  rares,  mais  très  abondantes. 

i  Rétention  du  méconium  de  causes  multiples. 
Occlusions  intes-  \  Partielles, 
tinales.         \  Totales. 
Constipations    \  Fébriles. 
_      ,.      .       I  sjmptomatiques.  /  Nerveuses. 

Constipations  )  p„  ^.^  aUmentaiw. 

vr&ies  j 

\  \  Dyspepsie  chronique. 

/constipations       „       „,    ..       l  fjf"*"*  **"  Py'?'?,-.        . 
f    habituelles  ^^  altération    j  Rétrécissement  de  V intestin, 

'  '    '     anatomique.      j  Dilatation  congénitale  du  côlon. 

'  Exagération  des  flexuosité»  du 
]côlon  pelvien. 


Ç  Dès  lors,  si  nous  sommes  curieux  de  rechercher  la  cause 
possible  de  la  constipation  durable,  opiniâtre,  que  présenta 
notre  malade,  nous  nous  trouvons  en  présence  de  plusieurs 
hypothèses  qu'il  nous  faut  successivement  envisager. 

Elle  n'a  évidemment  pas  plus  été  le  résultat  d'une  sténose 
du  pylore  que  d'une  dyspepsie  gastro-intestinale  chronique. 
L'autopsie  l'a  démontré. 

Nous  éhminons  sans  plus  de  peine  la  possibiUté  d'un  ou  de 

.    (1)  Marfan,  Reçue  mensuelle  des  maladies  de  Venfance,  1895. 
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plusieurs  rétrécissement  congénitaux  du  gros  intestin.  Sans 
tenir  compte  de  leur  rareté,  les  résultats  de  la  nécropsie  et 
surtout  de  l'examen  microscopique  des  divers  points  pseudo- 
rétrécis,  tout  cela  exclue  Tidée  de  véritables  strictions  locales, 
cause  de  dilatation  des  portions  supérieures  de  l'intestin. 
Sans  doute,  au  moment  de  la  nécropsie,  l'angle  colique  droit 
nous  avait  paru  macroscopiquement  rétréci  ;  mais  il  ne  l'était 
presque  plus  après  éviscération  et  insufflation  ;  et,  si  l'examen 
microscopique  de  la  paroi  pratiqué  à  ce  niveau  y  démontre 
d'une  façon  absolue  l'existence  d'un  processus  actif  de  sclérose 
profonde  d'origine  inflammatoire,  il  n'autorise  en  aucune  façon 
le  diagnostic  de  rétrécissement  local  organique  de  la  lumière 
colique.  Nous  avons,  en  somme,  à  tenir  compte  ici  non  seule- 
ment de  la  flexion  exagérée  imposée  sur  le  vivant  au  côlon 
transverse  distendu,  mais  encore  de  la  présence,  au  niveau  de 
la  portion  angulaire  ainsi  obtenue,  d'une  énorme  ulcération 
végétante  au  niveau  même  de  l'angle  colique  droit.  De  même 
pour  l'angle  colo-sigmoïde  (Voy.  fig.  1). 

S'agit-il  d'une  véritable  maladie  de  Hirschsprung?  Nous  ne 
nous  croyons  pas  davantage  autorisés  à  l'affirmer.  Et  pourtant, 
sans  vouloir  rappeler  ici  dans  ses  détails  l'histoire  de  la  maladie 
de  Hirschsprung  ou  mégacôlon  congénital,  à  en  croire  la  plu- 
part des  observations  pubUées  jusqu'ici,  notre  cas  pourrait 
parfaitement  en  être  rapproché  par  son  aspect  clinique,  le 
début  précoce,  la  ténacité  progressive  de  la  constipation,  l'ap- 
parition de  certaines  poussées  d'obstruction  intestinale  accom- 
pagnées de  vomissements  fécaloîdes,  enfin  la  terminaison 
par  des  accidents  de  colite.  L'examen  microscopique  lui-même 
ne  nous  montre-t-il  pas  cette  hypertrophie  musculaire  géné- 
ralisée des  parois  coliques  si  caractéristique  d'après  Hirsch- 
sprung et  Mya? 

Malgré  tous  ces  arguments,  il  nous  semble  que  la  persistance 
des  bandes  musculaires  longitudinales,  l'aspect  et  la  disposi- 
tion de  l'anse  sigmoïde,  surtout  les  mensurations  que  nous 
avons  scrupuleusement  rapportées,  nous  font  au  contraire  un 
devoir  de  rapprocher  notre  observation  de  celles  que  pubUaient 
en  1895  le  professeur  Marfan  (1),  en  1900  le  professeur  Joha- 
nessen  (2).  Si  l'on  se  rapporte,  en  effet,  aux  mensurations  que 
nous  avons  données  page  228,  on  verra  que,  pour  une  taille 

(1)  Maepaiv,  Reflue  mensuelle  des  maladies  de  Venfance^  1895. 

(2)  JOHANBSSEII,  id.,  1900. 
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de  0«*,65,  Tintestin  grêle  mesurait  chez  notre  sujet  4"^,20, 
o'est-à-dire  environ  six  fois  et  demie  la  taille  ;  le  gros  intes- 
tin  1"*,20,  c'est-à-dire  presque  deux  fois  la  longueur  du  corps. 
Le  gros  intestin  était  donc  au  moins  un  tiers  plus  long  que 
normalement  (1). 

Cet  allongement  porte  surtout  sur  l'S  iliaque,  qui  présente 
ici,  comme  nous  l'avons  vu,  un  trajet  à  contours  multiples 
(type  5  de  Bourcart)  (2). 

En  conclusion,  il  nous  parait  que,  confirmant  les  idées  du 
professeur  Marfan,  notre  observation  mérite  de  rentrer  par  son 
début  dans  la  catégorie  des  constipcUions  congénitales  a^ee 
dilatation  et  hypertrophie  du  côlon  par  anomalie  des  flexions 
de  rS  iliaque  (3). 

Quant  à  la  deuxième  partie  du  tableau  clinique  de  notre 
observation,  à  la  colite  apparue  vers  l'âge  de  huit  mois  et  qui, 
après  avoir  manifestement  accéléré  la  cachexie  progressive, 
a  déterminé  la  mort  de  notre  petit  malade,  son  observation 
exceptionnelle  chez  un  nourrisson  aussi  jeune  (dix  mois)  ne 
manque  pas  d'intérêt. 

Nous  ne  voulons  pas,  d'après  notre  seule  observation,  tracer 
ici  un  tableau  forcément  incomplet  de  la  cohte  chez  le  nour- 
risson. Mais  à  elle  seule  cette  observation  nous  semble  per* 
mettre  tout  au  moins  de  confirmer  la  justesse  des  déclarations 
de  Guinon  (4)  :  «Si,  chez  le  nourrisson,  il  semble  n'exister  que  ' 
des  gastro-entérites,  on  peut,  dans  certains  cas,  reconnaître  la 
prédominance  de  symptômes  gastriques  ou  de  symptômes 
intestinaux  et  même,  parmi  ces  derniers,  on  peut  distinguer  une 
variété  cohque.   » 

Malgré  que  M.  Guinon  n'ait  rapporté  dans  son  mémoire  que 
des  observations  de  colite  survenue  chez  des  enfants  âgés 
d'au  moins  deux  ans,  il  est  à  notre  avis  incontestable  (et  notre 
observation  le  confirme)  que  la  proposition  précitée  mérite  de 
rester  définitive  même  en  ce  qui  concerne  le  nourrisson  jeune. 
D'ailleurs,  rappelons  en  passant  que  la  plupart  des  faits  publiés 
de  constipation   congénitale    par  maladie   de    Hirschsprung 

(1)  Marfan,  Revue  mensuelle  des  maladies  de  Venfance^  1895. 

(2)  Bourcart,  Thèse  de  Paris,  1863  (flg.  5). 

(3)  L'examen  histologique  semble  confirmer  cette  manière  de  voir  en  montrant 
Tépaississement  musculaire  également  réparti  sur  toute  la  paroi  colique. 

(4)  QuiNON,  loc.  cit. 
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signalent  aussi  la  mort  par  colite  aiguë.  Nous  avons  eu  l'occasion 
d'observer  des  lésions  coliques  d'un  type  inflammatoire  plus 
chronique,  mais  tout  aussi  fatales. 

Quelle  fut,  en  somme,  dans  notre  observation,  la  pathogénie 
de  cette  colite?  Elle  est  facile  à  supposer.  II  ne  semble  pas» 
en  effet,  que  l'on  puisse  ici  songer  un  seul  instant  à  admettre 
l'indépendance  des  états  morbides  présentés  par  notre  petit 
malade.  Par  analogie  avec  ce  qui  se  passe  chez  les  enfants  plus 
âgés  (d'abord  simples  constipés,  mais  souvent  voués  à  une 
colite  secondaire  plus  ou  moins  grave),  il  est  logique  d'admettre 
que  la  stase  fécale  continue  dont  souffrait  notre  nourrisson 
depuis  plusieurs  mois  commença  par  déterminer,  au  niveau  de 
son  gros  intestin,  des  lésions  chroniques  superficielles.  Comme 
le  précise  M.  Guinon  :  «  Les  matières  fécales  transformées  en 
masses  dures  s'accolent  aux  parois,  séjournent  dans  les  diver- 
ticules  du  côlon,  provoquant  par  leur  présence  une  irritation 
continue.  L'état  inflammatoire  de  la  paroi  colique  est  d'abord 
resté  latent,  s'est  ensuite  manifesté  dans  l'emploi  d'entéro- 
clyses  abondantes  et  trop  énergiquement  poussées.  Enfin  cet 
état  s'est  mortellement  aggravé  par  le  fait  du  sevrage  et  de 
l'alimentation  vicieuse.  A  ce  moment,  une  nouvelle  poussée 
inflammatoire  est  venue  se  greffer  sur  les  lésions  anciennes, 
qui  ont  ainsi  constitué  un  véritable  locus  minoris  résistent iœ, 
point  d'appel  du  processus  morbide  (1).  » 

C'est  d'ailleurs  la  même  idée  qu'exprimait  bien  avant  nous 
le  professeur  Marfan,  lorsque,  parlant  de  la  dilatation  congé- 
nitale du  côlon,  il  écrivait  (2)  :  «  Jusqu'à  plus  ample  infor- 
mation, nous  devons  la  considérer  comme  une  modification 
consécutive  à  la  constipation  congénitale,  affection  qui  est 
essentiellement  Uée  à  la  multiphcité  ou  à  l'exagération  des 
inflexions  de  l'S  iliaque.  La  stase  des  matières  fécales  dans  le 
côlon  suffit  à  expliquer  toute  la  série  des  faits  qu'on  a  observés 
dans  le  mégacôlon.  La  dilatation,  en  particulier,  est  probable- 
ment due  à  la  distension  par  les  gaz  de  putréfaction  ;  l'hyper- 
trophie des  parois  est  analogue  à  celle  qui  se  produit  dans  la 
vessie  lorsqu'il  existe  un  obstacle  au  cours  de  l'urine  ;  elle  est 
due  en  particulier  aussi  à  la  colite  chronique.  Celle-ci  est 
engendrée  par  Vaction  irritante  des  produits  de  la  putréfaction 
des  matières  fécales  en  stagnation,  » 

(1)  OuiNOif,  loc.  eit.y  p.  115. 

(2)  Marfan,  art  ■  Constipation  »,  in  Traité  des  maladies  de  Venfance,  V*  édition. 
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Puisque  nous  avons  constaté  dans  notre  cas  l'allongement 
manifeste  de  TS  iliaque  et  ses  nombreuses  coudures,  ne  sommes- 
nous  pas  autorisés  à  apporter  notre  observation  comme  un 
document  nouveau  à  la  théorie  de  Marfan  ? 

♦ 

Et  si,  quittant  le  domaine  des  faits  et  de  leur  interprétation 
directe,  nous  nous  demandons  si  le  décès  de  l'enfant  par  colite 
était  inévitable,  nous  croyons  pouvoir  ici  répondre  par  la 
négative.  Comme  le  fait  remarquer  Saïas  (1)  :  «  On  ne  saurait 
trop  s'élever  contre  la  tendance  des  mères  à  ne  faire  examiner 
par  le  médecin  un  enfant  atteint  de  constipation  chronique 
que  lorsque  le  temps  de  la  guérison  complète  possible  est  passé. 
Les  conséquences  de  pareils  procédés  ne  peuvent  être  que 
désastreuses  (2).  »  Traitée  à  temps  et  par  un  médecin  éclairé, 
la  constipation  chronique  présentée  par  notre  petit  malade  eût 
parfaitement  pu  guérir,  ou  du  moins  être  suffisamment  com- 
pensée jusqu'au  jour  où  l'intestin,  moins  surchargé  et  ayant 
peu  à  peu  acquis  ses  dimensions  définitives,  se  serait  dégagé 
du  petit  bassin  en  s'élevant  peu  à  peu  dans  la  cavité  abdo- 
minale. 

Quant  au  traitement  à  instituer  en  pareil  cas,  il  est  indiqué 
tout  au  long  dans  l'excellente  revue  générale  thérapeutique 
du  D"  Guinon  (3),  dans  l'article  précité  du  professeur  Marfan. 
Nous  jugeons  inutile  d'y  revenir. 

(1)  Saïas,  Thèse  de  Paris,  1905,  p.  18. 

(2)  Saïas,  Thèse  écrite  sous  Tinspiratioa  du  professeur  d'Astros. 

(3)  Guinon,  Le  traitement  de  la  colite  chez  l'enfant,  1898, 
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OPHTALMO-RËACTION  CHEZ  LES  ENFANTS 
ET    EN    PARTICULIER    CHEZ   LES    NOURRISSONS 

Par  le  D'  GASSOUTE, 

Médecin   des   hôpitaux  de*  Marseille. 

Au  moment  où  la  plupart  des  expérimentateurs  appliquaient 
r ophtalmo-réaction  chez  des  sujets  à  tuberculose  avérée  ou 
douteuse»  il  nous  a  paru  intéressant  de  l'utiliser  chez  les 
nourrissons,  afin  d'élucider,  si  possible,  d'ime  façon  définitive, 
le  problème  naguère  encore  si  controversé  de  l'hérédité  de 
graine  ou  de  l'hérédité  de  terrain  de  la  tuberculose. 

Certes,  au  point  de  vue  clinique  et  anatomo-pathologique, 
la  question  parait  jugée,  et  on  s'accorde  généralement  à  ad- 
mettre avec  Bouchard  que,  dans  la  plupart  des  cas,  <c  les  enfants 
de  tuberculeux  apportent  en  naissant  la  tuberculose  en  expec- 
tative, en  possibilité,  et  non  en  nature  ».  Cette  opinion  est 
basée,  en  effet,  sur  la  constatation  exceptionnelle  des  signes 
de  tuberculose  chez  les  nourrissons  et  l'augmentation  de 
fréquence  de  ces  signes  au  fur  et  à  mesure  que  l'enfant  avance 
en  âge. 

De  même  les  nombreuses  autopsies  de  Hervieux,  Frœbelius, 
Schwer,  Hutinel  et  Landouzy  sont  concordantes  pour  affirmer 
la  rareté  des  lésions  tuberculeuses  chez  les  tout  jeunes  bébés, 
mais  en  réaUté  ces  statistiques  sont-elles  suffisamment  dé- 
monstratives, et  l'autopsie  la  plus  minutieuse,  l'examen  histo- 
logique  même  ne  peuvent-ils  pas  laisser  échapper  des  foyers 
ou  des  lésions  très  localisées,  qui,  à  plus  forte  raison  encore, 
n'ont  pu  être  révélés  par  les  examens  cliniques? 

Il  ne  faut  pas,  d'ailleurs,  oublier  que  Landouzy  et  ses  élèves 
ont  établi  par  des  faits  expérimentaux  et  des  observations 
indiscutables  la  possibiUté  de  la  transmission  directe  de  la 
tuberculose  de  la  mère  au  fœtus. 

D'autre  part,  il  est  d'observation  fréquente  que  les  nourris- 
sons nés  de  parents  tuberculeux  et  enlevés  dès  leur  naissance 
au  milieu  familial   ont  de  grandes  chances  pour  échapper  à 
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la  tuberculose.  Rien  ne  prouve  cependant,  dans  ces  cas-là, 
qu'un  certain  nombre  de  ces  enfants  ne  soient  pas  nés  avec 
un  germe  tuberculeux  qui  aura  pu  disparaître  par  la  suite, 
précisément  parce  que  la  transplantation  s'effectue  le  plus 
souvent  d'un  milieu  moins  salubre  dans  un  autre  qui  l'est 
davantage.  On  a  démontré,  par  ces  exemples,  la  valeur  prépon- 
dérante de  la  contagion.  Quelle  preuve  scientifique  a-t-on  donnée 
que  quelques-uns  de  ces  enfants  ne  possèdent  pas  une  tuber- 
culose latente,  et,  par  conséquent,  plus  facilement  curable  ? 
L'élevage  loin  des  parents  tuberculeux  est-il  bien  la  seule 
cause  d'absence  de  tuberculose,  et  quelques  cas  de  guérison 
spontanée  n'ont-ils  pas  passé  inaperçus  ? 

En  ce  qui  concerne  les  enfants  laissés  aux  familles  entachées 
de  bacillose,  on  affirme  qu'ils  ont  été  contagionnés  si  l'on  voit 
une  tuberculose  se  développer  au  -bout  de  quelques  mois  ou 
dans  les  premières  années.  Certes,  ces  exemples  sont  trop 
fréquents  pour  qu'on  puisse  songer  à  en  nier  la  valeur.  Mais  là 
encore  la  preuve  rigoureuse  ne  peut  être  faite  que  certains  de 
ces  enfants  n'étaient  pas  tuberculisés  avant  la  naissance,  et 
pourquoi  ne  s'en  trouverait-il  pas  parmi  ceux-là,  dont  la  tuber- 
culose, latente  à  la  naissance,  a  subi  une  évolution  de  plusieurs 
mois  ou  de  plusieurs  années  avant  d'être  accessible  à  l'investi- 
gation clinique? 

Toutes  ces  questions  peuvent  être  posées,  parce  que  nous 
n'avions,  jusqu'à  ce  jour,  aucun  moyen  pratique  de  déceler 
les  tuberculoses  latentes.  L'injection  de  tuberculine  et  la  cuti- 
réaction  sont  difficiles  et  même  dangereuses  à  manier  chez 
les  nourrissons  ;  quant  à  la  séro-réaction  d'Arloing,  elle  exige 
des  recherches  trop  longues  et  trop  minutieuses  pour  pouvoir 
être  pratiquée  sur  un  très  grand  nombre  de  sujets.  Aussi, 
dans  son  article  «  Tuberculose  »  du  Traité  de  Grancher  et 
Comby,  Aviragnet  déclare  que,  «  le  jour  où  l'on  pourra 
diagnostiquer  avec  certitude  les  tuberculoses  latentes,  le 
nombre  des  enfants  atteints  de  tuberculose  sera  reconnu  plus 
considérable   ». 

Or  les  travaux  déjà  pubUés  à  propos  de  l'ophtalmo-réaction 
étaient  en  somme  assez  favorables  à  cette  méthode  pour  que 
nous  fussions  autorisé  à  nous  en  servir  afin  de  lever  une  bonne 
partie  des  doutes  que  nous  avons  énoncés.  Si  la  cUnique  et 
l'anatomie  pathologique  avaient  dit  vrai,  nous  devions  obtenir 
une    très    forte    proportion    d 'ophtalmo-réactions    négatives. 
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Si,  au  contraire,  les  nourrissons  issus  de  tuberculeux  viennent 
au  monde  avec  des  germes  insoupçonnés,  les  résultats  positifs 
devaient  être  assez  fréquents  dans  le  milieu  où  se  pratiquait 
notre  expérimentation. 

C'est  en  effet  parmi  les  Enfants  Assistés,  dépendant  du  ser- 
vice de  Clinique  infantile,  que  ces  recherches  furent  faites  en 
août,  septembre  et  octobre  1907,  époque  où  nous  remplacions 
M.  le  professeur  d'Astros.  Presque  tous  les  nourrissons  admis 
à  la  Crèche  sont  des  débiles  enfantés  dans  la  misère  et  la  tuber- 
culose. 

Nous  joindrons  à  ces  observations  celles  que  nous  avons 
relevées  chez  quelques  tuberculeux  ou  suspects,  des  services 
de  médecine  et  de  chirurgie  infantiles. 

Mais,  auparavant,  pour  éviter  le  reproche  d'avoir  commis 
ces  erreurs  de  technique  récemment  signalées  par  Comby 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  et  auxquelles  il  attribue 
une  grande  partie  des  résultats  négatifs,  il  me  parait  utile 
de  donner  quelques  détails  sur  la  façon  dont  nous  avons  pro- 
cédé. 

Les  instillations  de  tuberculine  de  Calmette  étaient  faites 
avec  le  plus  grand  soin  par  mon  interne,  M.  Gallerand,  à  ses 
contre- visites,  vers  les  cinq  heures  du  soir.  Il  opérait  par  séries 
de  vingt,  de  quinze  ou  de  dix,  suivant  le  titre  de  la  solution 
de  tuberculine.  Après  s'être  rigoureusement  assuré  de  l'intégrité 
parfaite  des  yeux,  il  instillait  une  goutte  dans  l'œil  gauche, 
en  ayant  soin  de  maintenir  les  paupières  entr'ouvertes  pour 
que  le  clignement  réflexe  n'entraînât  pas  le  réactif. 

Vers  les  dix  heures  du  soir,  la  surveillante  du  service  exa- 
minait attentivement  les  nourrissons  soumis  à  l'épreuve  ;  puis 
elle  les  revoyait  le  lendemain  matin  vers  les  cinq  ou  six  heures. 
On  nous  les  présentait  ensuite  à  la  visite  de  neuf  heures,  et  à 
chaque  examen  on  établissait  la  comparaison  avec  l'œil  non 
instillé. 

Nous  avons  fait  ainsi  80  instillations.  Dans  la  première  série, 
la  solution  était  au  deux-centième;  elle  a  donné  1  résultat 
positif  et  8  négatifs. 

Nous  avions  débuté  intentionnellement  par  la  solution  au 
deux-centième,  suivant  en  cela  la  pratique  recommandée  par 
Comby;  mais  la  forte  proportion  des  résultats  négatifs  nous 
engagea  à  augmenter  le  titre  de  la  solution,  et,  pour  les  trois  sé- 
ries smvantes,  on  se  servit  de  la  solution  au  cent-cinquantième  ; 
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38  nourrissons  donnèrent  avec  cette  solution  35  résultats  né- 
gatifs et  3  douteux.  Les  dernières  séries  furent  faites  alors 
au  centième;  elles  donnèrent  3  résultats  douteux  et  30  négatifs. 
Soit  au  total  un  résultat  positif,  6  douteux  et  73  négatifs. 

Réaction  positive.  —  La  seule  réaction  positive  obtenue 
a  été  très  nette  ;  elle  a  commencé  six  heures  après  l'instillation 
et  a  été  constatée  par  la  nourrice,  qui  Ta  signalée  à  la  surveil- 
lante. Ce  renseignement  est  important,  car  il  indique  que  les 
réactions  franchement  positives  peuvent  être  distinguées  par 
les  personnes  les  moins  expérimentées.  L'inflammation  est 
restée  assez  intense  pendant  toute  la  nuit,  et  le  lendemain,  à 
la  visite,  on  la  voyait  à  distance  ;  la  paupière  était  rouge,  la 
conjonctive  très  injectée  avec  gonflement  de  la  caroncule. 
Les  phénomènes  diminuèrent  très  rapidement  et  n'étaient  plus 
apparents  le  lendemain.  Cette  réaction  fut  absolument  révé- 
latrice d'un  état  tuberculeux  que  nous  n'avions  pas  soupçonné. 

Observation  I.  —  Le  nourrisson  dont  il  s'agit  est  un  enfant  de  quatre 
mois  laissé  provisoirement  en  dépôt  ;  l'enquête  sur  ses  antécédents  nous 
a  appris  que  la  mère  était  morte  récemment  tuberculeuse.  D'autre  part, 
l'observation  prise  à  l'entrée  donne  les  renseignements  suivants  :  ce 
bébé  a  été  reçu  à  la  crèche  quatorze  jours  après  sa  naissance  ;  il  était 
débile  et  ne  pesait  que  2  kilogrammes.  Confié  à  une  nourrice,  sa  courbe 
de  poids  augmente  d'une  façon  assez  régulière,  si  bien  qu'au  moment 
de  l'instillation  le  poids  atteignait  3^^,700.  Son  aspect  à  ce  moment-là 
était  excellent.  Jusqu'au  16  septembre,  rien  d'anormal  ne  se  produit, 
mais  brusquement  à  cette  date  on  note  de  l'abattement  avec  une  tempé- 
rature de  39^4.  L'enfant  tète  moins  volontiers,  mais  pas  de  vomissements, 
selles  normales.  Le  foie  déborde  de  deux  travers  de  doigts  les  fausses 
côtes  ;  la  rate  est  très  volumineuse.  Expiration  un  peu  rude  au  sommet 
droit.  Circulation  veineuse  sous-cutanée  très  apparente  à  la  tête.  Le  19, 
38**,8  le  matin,  39°,2  le  soir.  Le  20,  otorrhée  double;  température  38°,7, 
selles  normales,  toujours  pas  de  vomissement,  enfant  moins  abattu. 
Le  21,  état  stationnaire,  38°,3  le  matin,  38^8  le  soir.  Le  22,  apparition  de 
convulsions  localisées  surtout  à  la  face,  aux  yeux  et  aux  membres  supé- 
rieurs. Température,  39°,4.  Décès  le  même  jour,  à  deux  heures  de  l'après- 
midi.  L'autopsie  n'a  pu  être  faite. 

Réactions  douteuses.  —  Deux  des  réactions  que  nous 
avons  indiquées  comme  douteuses  ont  été  obtenues  sur  des 
nourrissons  dont  l'un  pesait  3  kilogrammes  douze  jours  après 
sa  naissance  et  présentait  de  la  micropolyadénite  et  l'autre 
pesait  2^^,900  neuf  jours  après  la  naissance,  avec  un  aspect 
normal.  Refaite  une  deuxième  fois  chez  ces  deux  nourrissons, 
l'ophtalmo-réaction  est  restée  négative.  Tous  deux  vivent 
encore  à  l'heure  actuelle  et  semblent  se  développer  dans  de 
bonnes  conditions. 
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Une  réaction  douteuse  a  été  obtenue  chez  un  enfant  pesant 
3  kilogrammes,  vingt  jours  après  la  naissance,  présentant  de 
la  gastro-entérite  cinq  jours  après  l'instillation  sans  sym- 
ptômes nets  et  avec  une  autopsie  négative. 

Un  autre  enfant,  renvoyé  de  la  montagne,  où  il  était  en  nour- 
rice à  cause  de  sa  débilité  persistante,  et  pesant  en  effet  3^8^,700 
à  l'âge  de  huit  mois,  a  présenté  une  réaction  douteuse.  Pas  de 
ganglions,  rate  et  foie  normaux,  rien  à  l'auscultation.  Vit 
encore  à  l'heure  actuelle. 

Enfin,  deux  nourrissons  ont  encore  présenté  une  réaction 
douteuse  à  la  deuxième  instillation,  aloi-s  que  la  première 
avait  été  négative.  L'un,  débile  à  la  naissance,  pesait  seule- 
ment 3  kilogrammes  un  mois  après.  Cet  enfant  a  prospéré  dars 
la  suite  et  a  pu  être  envoyé  à  la  montagne  avec  un  poids  de 
3*^,850.  Un  autre,  aébile,  pesant  2  kilogrammes  le  21  octobre, 
avec  sclérème  des  membres  inférieurs,  foie  et  rate  normaux, 
rien  à  l'auscultation,  a  eu  à  cette  date  une  ophtalmo-réac- 
tion négative  et,  quatre  jours  après,  à  une  deuxième  instilla- 
tion, une  réaction  douteuse.  Il  est  décédé  le  6  novembre. 
L'autopsie  n'a  pu  être  faite. 

RÉACTIONS  NÉGATIVES.  —  Les  73  résultats  négatifs  se  répar- 
tissent sur  17  nourrissons  normaux,  10  débiles  à  la  naissance, 
mais  ayant  atteint  ou  dépassé  3  kilogrammes  au  moment 
de  l'instillation,  et  46  débiles  à  la  naissance  et  encore  débiles 
au  moment  de  l'instillation. 

Trois  de  ces  résultats  négatifs  sont  particulièrement  à  retenir, 
car  ils  se  sont  produits  sur  des  nourrissons  dont  les  mères 
étaient  tuberculeuses. 

Observation  II.  —  Le  premier  est  un  débile  né  le  10  septembre  et 
pesant,  quatre  jours  après,  au  moment  de  l'instillation,  2^^,400.  Les  ren- 
seignements obtenus  par  la  suite  nous  indiquent  que  la  mère  est  morte 
tuberculeuse  peu  de  temps  après  la  naissance  du  bébé  ;  mais  celui-ci  n*a 
pas  séjourné  avec  sa  mère,  ayant  été  conduit  à  la  crèche  tout  de  suite 
après  sa  naissance.  L*ophtalmo -réaction,  pratiquée  au  cent- cinquantième 
le  14  septembre,  est  restée  négative.  Le  26  novembre,  cet  enfant,  tout  en 
augmentant  de  poids  (2** «^,900),  a  toujours  l'aspect  pâle  et  chétif,  mais 
rien  de  caractéristique  au  point  de  vue  tuberculeux. 

Observation  III.  —  Dans  un  second  cas,  il  s'agit  d'un  nourrisson 
né  le  25  février  1907,  entré  dans  le  service  le  27  septembre  et  pesant  à 
ce  moment-là  6^i^,700.  Cet  enfant  est  assez  bien  développé  pour  son 
âge  ;  il  a  deux  dents,  la  rate  et  le  foie  normaux,  mais  le  teint  pâle.  Avant  son 
admission,  il  était  nourri  au  biberon.  La  mère  est  en  traitement  au  pavil- 
lon d'isolement  des  tuberculeux.  Le  2  octobre,  on  note  un  peu  de  toux, 
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et  Tauscultation  révèle  quelques  ronchus  disséminés.  Ëtat  stationnaire 
jusqu'au  7  octobre.  L'enfant  tousse.  Pas  de  température.  Le  8,  la  tempé- 
rature monte  brusquement  à  40,2  avec  un  abattement  général  extrême. 
Le  faciès  est  altéré,  les  yeux  légèrement  enfoncés  dans  Torbite,  toujours 
rien  à  l'auscultation.  Du  côté  de  l'appareil  digestif,  on  note  la  langue 
blanche,  quelques  vomissements  peu  abondants  se  produisant  surtout 
après  la  toux,  pas  de  diarrhée.  L'enfant  meurt  dans  l'après-midi  dans 
le  coma.  L'autopsie  n'a  pu  être  faite. 

Enfin  une  réaction  est  restée  négative  à  deux  reprises  chez 
un  nourrisson  pour  lequel  nous  avions  posé  un  diagnostic 
ferme  de  tuberculose,  diagnostic  vérifié  par  l'autoprie. 

Observation  IV.  —  Cet  enfant  a  trois  frères  bien  portants,  né  le 
21  août  1907.  Pendant  un  mois  alimenté  au  biberon  par  la  mère  atteinte  de 
tuberculose  pulmonaire.  Le  21  septembre,  la  mère  est  admise  au  pavillon 
d'isolement  des  tuberculeux  dans  un  état  très  grave,  et  le  bébé  entre  le 
même  jour  dans  le  service  des  Enfants- Assis  tés.  Il  pèse  2  kilogrammes, 
son  état  général  est  fort  précaire.  On  le  donne  aussitôt  à  une  nourrice. 
Le  8  octobre,  l'augmentation  de  poids  étant  insuffisante,  on  fait  un  chan- 
gement de  nourrice,  qui  est  suivi  d'une  augmentation  notable.  Peu  de  jours 
aprèsson  entrée,  l'enfant  est  compris  dans  une  série  d'ophtalmo -réactions  au 
deux-centième.  Le  30  octobre,  on  apprend  seulement  que  la  mère  est  morte  de 
tuberculose  ;  on  trouve  ce  même  jour,  à  l'auscultation,  chez  le  bébé,  quelques 
râles  fms  aux  deux  sommets;  la  rate  déborde  d'un  bon  travers  de  doigt  les 
fausses  côtes.  En  présence  de  ces  signes,  on  refait  une  deuxième  ophtalmo- 
réaction au  deux- centième,  qui  donne  encore  un  résultat  négatif.  A  partir 
de  ce  moment,  l'enfant  décline  de  jour  en  jour,  son  poids  diminue  considé- 
rablement, la  toux  est  persistante.  Le  12  novembre,  la  rate  descend  presque 
jusqu'au  niveau  de  l'ombilic;  le  foie  ne  parait  pas  gros,  l'enfant  tousse 
toujours  beaucoup,  pas  de  fièvre.  A  l'auscultation,  on  trouve  à  droite, 
à  la  partie  moyenne  de  la  matité,  du  retentissement  du  cri  et  de  nombreux 
râles.  Le  14  novembre,  toujours  pas  de  fièvre;  le  retentissement  du  cri 
persiste,  mais  presque  plus  de  râles.  Le  15  novembre,  décès. 

Autopsie.  —  Poumons  :  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  poumon 
droit,  noyau  de  la  grosseur  d'une  noisette  de  consistance  demi-dure, 
d'aspect  blanchâtre,  non  caséeux.  Les  deux  poumons  sont  criblés  de  gra- 
nulations tuberculeuses  dans  toute  la  hauteur.  La  plèvre  droite  est  épaissie 
et  criblée  de  granulations,  surtout  dans  la  région  diaphragmatique.  La 
plèvre  gauche  a  les  mêmes  lésions,  mais  moins  accentuées.  Le  foie  est 
également  criblé  de  petites  granulations  miliaires  dures,  aussi  bien  à  la 
surface  qu'à  la  coupe;  la  rate,  notablement  augmentée  de  volume,  contient 
également  de  nombreuses  granulations.  Les  deux  reins  présentent  à  leur 
surface  et  à  la  coupe  les  mêmes  granulations  que  les  autres  organes.  Il 
en  est  de  même  du  péritoine  pariétal,  qui  est  hérissé,  surtout  dans  la  région 
hépatique,  de  petites  granulations  dures  criant  sous  le  bistouri.  Les 
ganglions  mésentériques  sont  très  volumineux;  l'un  d'entre  eux  a  la 
grosseur  d'une  noisette  :  à  la  coupe,  il  est  blanc,  assez  dur,  de  consistance 
fibroïde.  Les  ganglions  bronchiques  sont  aussi  augmentés  de  volume,  mais 
pas  d'une  façon  très  notable. 

Par  contre,  chez  un  nourrisson  atteint  de  bronchopneu- 
monie avec  foyer  persistant  de  râles  à  la  base  gauche,  Tophtal- 


OPHTALMO-RÉACTION  CHEZ  LES  ENFANTS  243 

mo-réaction  restée  négative  a  permis  d'éliminer  le  diagnostic 
de  tuberculose.  L'autopsie  a  démontré  qu'il  y  avait  à  la  base 
gauche  un  foyer  d'hépatisation  grise  sans  tuberculose. 

RÉACTIONS  PRATIQUÉES  SUR  LES  ENFANTS  DES  CLINIQUES 
MÉDICALE    ET    CHIRURGICALE    INFANTILES.    —   AilXSi    qUC    UOUS 

l'indiquions  précédemment,  nous  avons,  en  outre  des  réactions 
chez  les  nourrissons,  pratiqué  13  ophtalmo-réactions  chez 
les  enfants  des  Cliniques  médicale  et  chirurgicale  infantiles  ; 
elles  se  répartissent  de  la  façon  suivante  : 

Résultats  négatifs.  —  1®  Dans  un  cas  de  méningite  tuber- 
culeuse chez  un  enfant  de  neuf  ans,  l'autopsie  n'a  pu  être 
faite,  mais  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  confirmait  le 
diagnostic  clinique  ; 

2®  Enfant  de  dix  ans  ayant  de  la  bronchite,  de  l'amaigris- 
sement, état  général  mauvais  et  une  mère  tuberculeuse  ; 

3^  Gastro-entérite  et  cachexie  chez  un  enfant  de  deux  ans 
et  demi  ; 

i^  Gastro-entérite  et  cachexie  chez  un  enfant  de  seize 
mois  ; 

5°  Enfant  de  dix  ans  avec  fièvre  irrégulière,  sommet  droit 
douteux.  Nous  penchions  très  fortement  pour  cet  enfant  vers 
un  diagnostic  de  tuberculose  ;  deux  ophtalmo-réactions  au  cen- 
tième ont  donné  deux  résultats  négatifs  ; 

6®  Tumeur  blanche  suppurée  au  coude  chez  un  enfant  de 
sept  ans  (malade  du  service  de  notre  collègue  le  professeur 
Brun)  ; 

7^  Arthrite  de  l'épaule  suspecte  chez  un  enfant  de  six  ans 
{service  du  D'  Brun). 

Soit  au  total  7  résultats  négatifs,  dont  2  dans  2  cas  très 
nets  de  tuberculose  (tumeur  blanche),  et  méningite,  3  dans 
des  cas  douteux,  où  l'on  penchait  fortement  en  faveur  de  la 
tuberculose  et  3  autres  dans  des  cas  simplement  douteux. 

Résultats  nettement  positifs  à  la  première  instillation  —  1°  En- 
fant de  trois  ans  entré  dans  le  service  avec  un  foyer  de  broncho- 
pneumonie à  la  base  gauche,  puis  apparition  rapide  de  phéno- 
mènes cérébraux  qui  permettent  de  poser  le  diagnostic  d'encé- 
phalite diffuse.  Un  séro-diagnostic  est  nettement  positif.  Nous 
pratiquons  également  une  ophtalmo-réaction  qui  donne  un 
résultat  positif,  mais  retardée  jusqu'à  la  trente-sixième,  heure; 
fait  particulier  à  signaler,  la  réaction  se  produit  du  côté  de 
deux  yeux,  bien  que  l'œil  gauche  seulement  ait  été  instillé. 
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Mais,  du  côté  de  l'œil  gauche,  la  réaction  est  particulièrement 
vive,  au  point  que,  vers  le  deuxième  jour,  apparaît  une  ulcé- 
ration au  centre  de  la  cornée  ;  cette  ulcération  a  cicatrisé  assez 
rapidement,  mais  en  laissant  une  taie  indélébile  qui,  placée 
au  centre  même  de  la  cornée  ;  devait  gêner  plus  tard  la  vision  ; 

2^  Enfant  de  sept  ans,  abcès  froid  costal  (service  du  D'  Brun); 

3^  Enfant  de  huit  ans  ;  tumeur  blanche  suppurée  du  genou 
(service  du  D'  Brun)  ; 

4®  Résultat  positif,  mais  seulement  encore  trente-six  heures 
après  l'instillation  chez  un  enfant  de  huit  ans  amaigri,  entré 
dans  le  service  avec  le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde  légère. 
Cependant  l'irrégularité  de  la  courbe  thermique  nous  fait 
penser  à  la  possibilité  d'une  tuberculose. 

Résultats  positifs  après  résultats  négatifs.  —  1®  Dans  un  premier 
cas,  il  s'agissait  d'un  mal  de  Pott  dorsal  ;  une  première  instil- 
lation fut  négative  au  cent-cinquantième,  une  deuxième  égale- 
ment négative  au  cent-cinquantième.  Ce  n'est  qu'à  la  troisième 
réaction  pratiquée  au  centième  que  l'on  a  obtenu  un  résultat 
positif  ; 

2^  Un  enfant  de  dix  ans  atteint  d'adénopathies  tuberculeuses 
multiples  avec  entérite  et  cachexie,  spina  ventosa,  a  eu  un 
premier  résultat  négatif  au  deux-centième  et  un  second  très 
nettement  positif  au  cent-cinquantième  à  partir  de  la  onzième 
heure. 

En  résumé,  les  résultats  positifs  se  sont  produits  2  fois 
à  la  première  instillation  dans  2  cas  de  tuberculose  avérée, 
2  fois  après  plusieurs  instillations  dont  les  premières  avaient 
été  négatives  dans  des  cas  de  tuberculose  avérée,  et  2  fois  enfin 
à  la  première  instillation  dans  2  cas  où  la  tuberculose  pouvait 
être  admise. 


Quelles  conclusions  sommes-nous  en  droit  de  tirer  de  ces 
observations? 

En  premier  heu,  il  se  dégage  cette  notion  également  étabUe 
par  d'autres  expérimentateurs  que  l'ophtalmo-réaction  n'est 
pas  un  procédé  d'une  précision  rigotu*euse. 

En  effet,  si  un  grand  nombre  de  sujets  tuberculeux  réagissent 
à  la  tuberculine-test,  d'autres  restent  insensibles  aux  premières 
instillations  et  ne  réagissent  qu'à  une  deuxième  ou  troisième 
épreuve  ;  d'autres  enfin,  nettement  tuberculeux,  semblent  ne 
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pas  réagir  du  tout:  Mais  peut-être  y  aurait-il  lieu,  dans  ces 
cas  négatifs,  de  répéter  un  grand  nombre  de  fois  Texpérience, 
comme  cela  se  fait  pour  la  recherche  du  bacille  de  Koch  dans 
les  crachats. 

D'autre  part,  la  production  d'une  réaction  positive  dans  les 
formes  cUniques  douteuses  ou  dans  des  cas  inattendus  peut 
toujours  laisser  le  médecin  fort  perplexe.  Un  typhique  peut, 
par  exemple,  avoir  un  ganglion  tuberculeux  non  apparent  et 
réagir  à  la  tuberculine.  Il  ne  faudrait  pas,  dans  ce  cas-là,  se  hâter 
de  conclure  à  une  bacillémie,  à  une  granulie.  La  question  la 
plus  troublante  est  celle  qui  consiste  à  savoir  si  seuls  les  sujets 
en  puissance  de  tuberculose  réagissent.  Comme  presque  tous 
les  expérimentateurs,  nous  avons  obtenu  des  réactions  posi- 
tives dans  des  cas  où  on  ne  les  attendait  pas.  Si,  dans  notre 
première  observation,  la  réalité  de  la  tuberculose  a  pu  être 
vérifiée  par  la  suite,  il  n'en  a  pas  toujours  été  ainsi,  et  le  dia- 
gnostic peut  rester  en  suspens. 

Nous  croyons  donc  qu'il  est  du  plus  grand  intérêt  d'observer 
attentivement  l'avenir  de  certains  sujets,  qui,  au  point  de  vue 
clinique,  ne  paraissent  pas  tuberculeux  et  donnent  cependant 
des  réactions  positives.  Il  faut,  pour  que  l'ophtalmo-réaction 
reste  un  procédé  clinique  de  premier  ordre,  que  des  recherches 
ultérieures  démontrent  que  la  plupart  de  ces  sujets  étaient 
bien  des  tuberculeux.  Car,  s'il  importe  peu  d'obtenir  des 
réactions  positives  chez  des  bacillaires  avérés,  il  serait  de  la 
plus  haute  importance  de  pouvoir  affirmer,  dans  un  cas  dou- 
teux, qu'une  ophtalmo-réaction  positive  est  l'indice  certain 
d'une  tuberculose,  impossible  à  diagnostiquer  par  les  moyens 
ordinaires.  Le  problème  est  d'autant  plus  ardu  à  résoudre 
qu'on  est  en  droit  de  se  demander  si  un  individu  qui  a  pré- 
senté, à  un  moment  donné  de  son  existence,  une  lésion  tuber- 
culeuse, ne  conserve  pas  la  propriété  de  réagir  à  l'ophtalmo- 
réaction. 

Ajoutons  encore,  d'après  l'observation  5,  que  l'ophtalmo- 
réaction  peut,  dans  des  cas  exceptionnels,  il  est  vrai,  donner 
lieu  à  des  inflammations  très  vives  pouvant  entraîner  la  perte 
de  la  vision. 

Ces  généralités  sur  l'ophtalmo-réaction  étant  établies,  nous 
<5royons  pouvoir  répondre  avec  quelque  certitude  aux  ques^ 
tiens  posées  au  début  de  nos  recherches. 

L'absence  à  peu  près  complète  de  réactions  positives  chez 
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les  nourrissons  abandonnés,  presque  tous  débiles,  sur  lesquels 
nous  avons  expérimenté,  semble  confirmer  ce  que  nous  avait 
déjà  enseigné  la  clinique  et  Tanatomie  pathologique.  On 
peut  même  dire  que  Tophtalmo-réaction  permet  d'apporter 
un  peu  plus  de  précision,  car  non  seulement  elle  prouve  que 
les  lésions  tuberculeuses  sont  rares  dans  les  premières  semaines 
de  l'existence,  mais  elle  démontre  aussi  l'absence  à  peu  près 
complète  de  tuberculoses  latentes.  Certes,  nous  ne  nous  croyons 
pas  en  droit  d'affirmer  qu'aucun  des  nourrissons  soumis  à 
l'épreuve  de  la  tuberculine  n'ait  été  porteur  de  germes 
tuberculeux,  puisque  notre  expérimentation  nous  a  permis, 
au  contraire,  de  constater  l'absence  répétée  d'oculo-réaction 
chez  des  sujets  nettement  tuberculeux.  Cependant  ces  cas 
de  réactions  négatives  des  tuberculeux  paraissent  constituer 
l'exception,  et,  s'il  s'était  rencontré  un  certain  nombre  de 
bébés  de  la  Crèche  ayant  des  tuberculoses  latentes,  nous  pen- 
sons que  nous  n'aurions  pas  obtenu  cet  ensemble  de  réactions 
négatives. 

Dans  quelle  mesure  nos  réactions  douteuses  sont-elles  sus- 
ceptibles de  modifier  cette  opinion?  Doivent-elles  faire  pencher 
la  balance  en  faveur  des  cas  de  tuberculose  probable?  Cela  est 
peu  vraisemblable.  En  effet,  deux  sur  six  doivent  déjà  être 
écartées,  car  à  une  seconde  épreuve  elles  ont  été  négatives. 
Celles-là,  d'ailleurs,  comme  les  quatre  autres,  avaient  été,  pour 
la  sincérité  des  observations,  classées  comme  douteuses; 
mais,  dans  ce  doute,  s'il  nous  avait  fallu  choisir,  nous  les  au- 
rions plutôt  enregistrées  comme  négatives.  Il  suffît  encore 
de  se  reporter  aux  observations  pour  constater  que,  sauf 
une,  dans  laquelle  on  ne  peut  conclure  ni  pour  ni  contre  la 
tuberculose,  les  trois  autres  semblent  exclure  ce  diagnostic. 

Enfin  une  dernière  conclusion  s'impose  :  c'est  que,  si  les 
enfants  tuberculeux  sont  souvent  des  débiles,  la  débilité  con- 
génitale ne  s'accompagne  pas  fréquemment  de  tuberculose 
latente. 
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LES  LAVAGES  INTESTINAUX  AU  VIN  ROUGE 

DANS   LE   TRAITEMENT  DES   DIARRHÉES  INFANTILES 

Par  le  D' François  HOUSSAT, 
Pont-Levoy  (Loir-et-Cher). 

Bien  avant  de  connaître  la  thèse  de  Marcandier  sur  la  stéri- 
lisation du  bacille  d'Eberth  par  les  vins  acides,  il  m'était 
souvent  arrivé,  continuant  l'empirisme  antique,  de  prescrire 
le  vin  rouge  pour  le  lavage  de  certaines  plaies. 

On  conçoit  facilement  que  l'action  topique  d'un  vin  peu 
alcoolique  puisse  donner  de  bons  résultats  sur  des  lésions 
généralement  irritées  par  les  antiseptiques  classiques,  qui, 
pour  quelques  microbes  qu'ils  tuent,  entravent  la  réparation 
rapide  des  tissus. 

Généralement,  une  plaie  propre  guérit  d'elle-même,  avec  une 
solution  saline  ou  une  compresse  de  vin  rouge,  et  il  faut  savoir 
reconnaître  que  les  méthodes  de  nos  aïeux,  si  longtemps 
écrasées  de  notre  dédain  dogmatique  d'École,  avaient  du  bon, 
puisqu'elles  ont  persisté  à  travers  les  siècles  et  s'imposent  à 
nous  par  leur  efficace  simplicité. 

Partant  de  ce  principe  que  le  vin,  solution  tanno-alcoolique, 
était  un  antiseptique  naturel,  donc  physiologique,  il  se  trou- 
vait tout  indiqué  dans  les  lésions  intestinales  des  enfants 
atteints  de  gastro-entérites  estivales. 

Bien  que  la  gastro-entérite  soit  la  conséquence  d'une  dyspep- 
sie suralimentaire  (Gallois),  théorie  à  laquelle  je  me  range 
volontiers,  la  thérapeutique  actuelle  vise  plutôt  sa  nature 
infectieuse,  qui,  bien  que  n'étant  pas  absolument  démontrée, 
joue  cependant  un  certain  rôle,  ce  qui  est  un  fait  constaté. 

Il  faut  penser,  en  efîet,  que,  dans  cette  flore  microbienne 
déjà  trop  riche,  une  espèce  commune,  un  microorganisme 
exogène,  le  bacille  d'Eberth,  par  exemple,  peut  y  pulluler 
aux  dépens  des  autres  et  y  exercer  ses  ravages. 

En  tout  cas,  le  nombre  des  germes  excrémentitiés  étant 
proportionné  à   l'activité   des  fermentations  intestinales,  il 
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est  de  toute  urgence  de  combattre  cette  pullulation  par  des 
lavages  intestinaux  fréquents. 

C'est  alors  que,  sans  connaître  les  conclusions  de  Sabrazès 
et  Mercandier,  puisque  avant  cette  année,  j'usais  quelquefois 
de  ce  traitement,  j'eus  occasion  d'appliquer  ce  principe  à  la 
thérapeutique  de  la  diarrhée  verte  des  nourrissons. 

Quand  on  voit  une  solution  tanno-alcoolique  aqueuse  prise 
par  voie  stomacale  inertier  en  quelques  heures  le  bacille 
d'Eberth,  on  peut  supposer  le  résultat  obtenu  consécutivement 
à  l'absorption  intestinale  du  vin,  plus  acide  puisque  chaud, 
et  dont  le  contact  mécanique  et  chimique,  même  rapide, 
n'est  certainement  pas  quelconque  sur  la  flore  intestinale, 
dont  elle  entraîne  du  reste  une  partie.  • 

.  Il  suffit  de  prendre  du  vin  rouge  ordinaire  marquant  7  à  8^, 
de  donner  deux  à  trois  lavages  de  1  litre  le  premier  jour, 
2  litres  les  jours  suivants,  et  cesser  quand  les  selles  reviennent 
à  l'état  normal.  Technique  banale  de  l'entéroclyse.  Le  seul  point 
essentiel  est  de  se  servir  d'un  bock  et  de  veiller  à  l'expulsion 
régulière  du  liquide.  La  canule  intestinale  à  double  courant 
simplifie  l'opération  surtout  chez  les  enfants  atteints  de  diarrhée 
grave,  compliquée  de  convulsions. 

Observation  I.  —  Enfant  de  treize  mois,  pesant  à  peine  2  kilogrammes 
à  sa  naissance,  est  un  débile  qui,  depuis  une  crise  d'entérite  survenue  à 
trois  mois,  a  toujours  été  malade.  C'est  un  dyspeptique  chronique,  qui,  de 
temps  à  autre,  fait  des  poussées  d'entérite  aiguë. 

Appelé  par  les  parents  le  2  juillet  pour  «  une  bronchite  (?)  qui  le  suffo- 
quait »,  je  trouve  un  enfant  au  ventre  douloureux,  météorisé,  qui  depuis 
huit  jours  souffrait  de  diarrhée  et  de  vomissements  sans  que  personne  s'en 
fût  inquiété,  attribuant  à  la  dentition  cet  état  de  malaise. 

La  diarrhée  avait  augmenté  pendant  les  jours  suivants,  variant  de 
quatre  à  dix  selles  verdâtres,  glaireuses,  caractéristiques. 

Rendu  nauséeux  par  une  potion  (stibiée?)  donnée  avant  ma  venue, 
l'enfant  vomit  son  lait. 

L'entéroclyse  à  l'eau  naphtolée,  suivie  de  lavages  albumineux  trois  fois 
par  jour,  ne  donne  aucun  résultat.  La  diarrhée  persiste  variable,  mais 
tenace,  avec  des  alternatives  d'améhoration  seulement  du  côté  de  la 
tension  abdominale.  Trois  attaques  convulsives,  dont  une  plus  intense 
le  12,  mettent  l'enfant  au  plus  mal.  Son  teint  est  décoloré,  exsangue, 
cireux  ;  les  fontanelles  dépressibles  prouvent  que,  depuis  longtemps,  ce 
petit  malade  fait  de  l'autophagie  et  qu'il  n'est  susceptible  d'aucune  résis- 
tance personnelle.  D'ailleurs,  il  pèse  3its,500  et  n'a   pas  encore  de  dents. 

Hésitant  devant  l'émaciation  générale  et  la  réserve  de  la  famille  à 
faire  des  injections  de  plasma  de  Quinton  à  dose  normale,  je  commence 
le  12  des  injections  de  sérum  salin  à  5  centimètres  cubes,  qui,  sans  amé- 
liorer notablement  l'état  des  selles,  relèvent  l'état  général.  L'enfant,  mis 
au  lait  de  chèvre  trait  à  chaque  tétée,  se  nourrit  mieux  et  arrive  pro- 
gressivement à  150  grammes  par  jour. 
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A  la  cinquième  injection,  le  21,  Tenfant  semble  mieux, quand, le  22,  sous 
Tinfluence  d'une  dépression  barométrique  intense  suivie  d'un  violent  orage, 
la  diarrhée  verte  relativement  améliorée  reprend  soudainement  avec 
sept  ou  huit  selles  fétides.  Longue  convulsion  laissant  l'enfant  inerte, hypo- 
therme  et  sans  mouvement  pendant  plusieurs  heures. 

Devant  l'odeur  et  l'abondance  des  selles  que  ne  modifiait  aucunement 
l'eau  naphtolée,  devant  l'impossibilité  totale  de  traitement  médicamen- 
teux par  voie  stomacale,  je  remplace,  in  extremis,  le  lavage  du  soir  par  un 
lavage  très  chaud  de  2  litres  au  vin  rouge  ;  puis  je  fais  entourer  l'en- 
fant d'une  compresse  imbibée  de  vin  chaud  au  lieu  de  l'enveloppement 
de  tilleul  qu'il  avait  sans  discontinuer  depuis  ses  premières  convulsions. 

Sous  l'influence  de  cette  médication  appliquée  avec  la  double  intention 
d'aseptiser  l'intestin  et  de  stimuler  l'état  général,  l'enfant,  jusque-làinerte» 
se  réveille  de  sa  prostration,  s'agite  sans  inquiétude,  puis  s'endort,  calme, 
pendant  plusieurs  heures,  d'un  sommeil  dont  il  avait  perdu  l'habitude 
depuis  des  semaines. 

Le  lendemain,  le  nombre  des  selles  diminue  de  moitié,  et  celles-ci,  qui 
depuis  longtemps  n'avaient  pour  ainsi  dire  jamais  changé  de  nature,  se 
modifient  profondément  du  22  au  25.  Les  mucosités  verdâtres,  lienté- 
riques  même,  qui  indiquaient  un  vieil  état  pathologique  de  l'intestin, 
disparaissent  progressivement. 

Par  mesure  de  prudence,  je  fis  continuer  ce  traitement  pendant 
quinze  jours.  Au  10  septembre,  l'enfant  guéri  prenait  son  lait  sans  diffi- 
culté, digérait  également  de  la  phosphatine,  dormait  bien,  avait  des 
selles  de  qualité  et  de  quantité  normales  et  pesait  6^^,  500. 

Depuis  ce  jour,  il  a  fait  six  dents  sans  le  moindre  malaise  et,  au  10  no- 
vembre, pesait  8'»^,600. 

Observation  IL  —  Enfant  né  malingre; la  mère,  ayant  eu  une  grossesse 
matériellement  et  moralement  agitée,  avait  changé  trois  fois  de  nourrice, 
d'abord  au  sein,  puis  au  biberon.  II  est  pris,  le  23  juillet,  d'une  diarrhée 
verte  arrêtée  en  quelques  jours  avec  le  traitement  ordinaire  (diète  hy- 
drique, acide    lactique,  tannigène,  opium). 

Il  est  repris,  le  22  août,  avec  six  selles  jaune  verdâtre,  mauvaise  odeur 
et  mucosités  visqueuses,  contre  lesquelles  le  traitement  antérieur  et 
l'entéroclyse  ne  font  rien.  Le  23,  il  y  a  huit  à  dix  selles  de  même  nature,  un 
ballonnement  énorme  ;  l'enfant,  les  yeux  creux,  ne  cesse  de  crier,  vomit 
l'eau  de  riz  et  fait  deux  crises  convulsives.  Le  24,  grande  prostration  ; 
je  supprime  la  potion  vomie  également  et  je  remplace  les  lavages  intes- 
tinaux à  l'eau  naphtolée  par  trois  lavages  de  1  litre  d'abord,  puis  de 
^  litres  de  vin  rouge,  suivis  d'un  petit  lavement  albumineux,  qui  n'est 
pas  rendu. 

Le  25,  quatre  selles  seulement.  Plus  de  convulsions  ni  de  vomissements. 
L'enfant  prend  un  peu  de  lait  dans  la  soirée.  Le  météorisme  tend  à  diminuer. 

Le  26,  4  selles  encore,  mais  de  meilleure  nature.  L'enfant  prend,  il  est 
plus  gai,  repose  après  ses  lavages  ;  le  faciès  perd  son  caractère  spécial,  et 
l'aspect  général  s'améliore. 

Le  28,  deux  selles  sans  diarrhée.  L'enfant  reprend  normalement  son 
biberon,  alors  que  le  23  et  le  24  on  avait  vainement  essayé  de  lui  donner 
le  sein.  Les  lavages  et  les  lavements  albumineux  sont  supprimés  le  30. 

Cet  enfant,  qui  n'avait  presque  rien  fait  comme  poids  depuis  la  nais- 
sance (2»^»,600),  pèse  actuellement,  le  22  novembre,  7*'«,600  à  dix  mois. 
Non  seulement  il  s'est  extraordinairement  développé,  mais  fait  sans  acci- 
dent une  dentition  normale. 
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Observation  III.  —  Petite  fille  de  trois  semaines,  mise  en  nourrice 
chez  sa  grand^mère,  où  elle  oiTre  cependant  le  tableau  classique  du  nourris- 
son placé  chez  la  nourrice  mercenaire,  qui  ne  fait  appeler  le  médecin  que 
lorsque  Tenfant,  malade  depuis  plusieurs  jours,  est  prise  de  convulsions. 
En  somme,  les  conditions  d'hygiène  sont  des  plus  déplorables.  Le  31  août, 
Tenfant  a  eu  une  dizaine  de  selles  typiques  avec  quelques  vomissements. 

Mise  d'emblée  au  traitement  vineux  avec  trois  lavages  par  jour,  l'enfant 
en  éprouve  de  l'amélioration.  Le  5,  sa  diarrhée  diminue  ;  elle  ne  vomit 
plus,  dort  dans  ses  compresses  de  vin  chaud  et  prend  régulièrement  son 
biberon.  Je  la  revois  le  9:  la  diarrhée  est  finie,  l'état  des  fonctions  diges- 
tives  ne  laisse  rien  à  désirer  ;  les  selles  ont  repris  leur  normalité. 

Observation  IV.  —  Petit  Parisien  de  trois  mois,  malingre,  chétif» 
eczémateux,  nourri  par  une  mère  insuffisante,  dont  le  mauvais  lait  ne  fait 
qu'entretenir  et  augmenter  une  diarrhée  tenace  depuis  plusieurs  jours» 
avec  quatre  à  cinq  selles  vertes. 

Je  le  vois  le  29  août.  Trois  lavages  modifient  et  suppriment  le  mauvais 
état  intestinal,  et  le  lait  plus  substantiel  d'une  autre  nourrice  au  sein 
achève  la  guérison. 

Là,  comme  pour  le  cas  précédent,  le  traitement  à  la  diète  hydrique  n'a 
rien  donné,  et  le  traitement  ordinaire  n'a  modifié  en  aucune  façon  le 
nombre  et  la  quantité  des  selles.  De  tous  les  cas,  cet  enfant  était  le  moins 
en  danger  au  point  de  vue  diarrhée,  mais  avait  un  étatgénéral  si  douteux 
qu'il  s'athrepsiait  visiblement. 

Le  point  de  départ  de  son  amélioration  générale  coïncide  avec  le  trai- 
tement vineux,  et  ceci  antérieurement  au  changement  de  sein. 

J'ai  fait  de  même  pour  deux  autres  enfants  atteints  d'entérite  chronique 
et  qui,  à  la  suite  d'absorption  de  fruits  crus  ou  de  quelque  autre  aliment 
mal  digéré,  firent  de  l'entérite  aigué. 

Observation  V.  —  L'un  deux,  un  petit  garçon  de  six  ans,  eut  des 
selles  visqueuses  et  membraniformes  avantageusement  modifiées  ;  mais 
le  traitement  ne  put  être  continué,  les  parents  lui  ayant  attribué  à  tort 
une  crise  épileptiforme  que  fit  l'enfant  en  rendant  son  lavage. 

On  peut  cependant  regarder  ce  cas,  bien  que  tronqué,  comme  positif, 
car  en  quelques  jours  les  selles  reprirent  une  plasticité  accoutumée  qu'elles 
n'avaient  plus  depuis  un  certain  temps. 

Observation  VI.  —  L'autre  cas  concerne  une  fillette  de  quatre  ans, 
atteinte  dans  les  mêmes  conditions  et  qui  fut,  au  cours  d'un  lavage,  prise 
de  convulsions  également  attribuées  par  l'entourage  sug^estionnable  à 
c  l'action  nocive  du  vin  ». 

Bien  que  n'appartenant  pas  à  ma  série,  j'ai  tenu  cependant 
à  donner  ces  cas  à  titre  d'enseignement  pour  mettre  en  garde 
contre  les  objections  et  éviter  autant  que  possible  des  coïnci- 
dences dont  l'exacte  portée  échappe  au  psychisme  d'un  milieu 
prévenu  et  forcément  mauvais  juge  dans  sa  cause. 

Bénéficièrent  également  de  ce  traitement  un  certain  nombre 
d'autres  enfants,  mais  dont  la  diarrhée,  sans  conséquence,  eût 
guérie  avec  le  plus  banal  traitement. 

Je  ne  retiens  en  somme  que  les  4  premiers  cas,  les  2  athrepsiés 
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et  les  2  en  bas  âge,  qui,  par  leur  situation  et  leur  âge,  étaient 
en  danger  et  n'ont  dû  leur  guérison  qu'aux  lavages. 

Quant  aux  deux  derniers  cas,  qui  semblent  être  en  apparence 
un  insuccès,  il  est  bon  de  les  analyser  avant  d'infirmer,  a  prioriy 
la  méthode. 

Le  numéro  5,  né  dans  l'Amérique  du  Sud,  fatigué  par  plu- 
sieurs traversées,  élevé  dans  des  conditions  d'hygiène  défec- 
tueuse»  confié  aux  mains  d'une  femme  de  couleur,  ne  suscite 
pas  le  moindre  doute.  Je  n'hésite  pas  un  seul  instant  à  croire 
que  sa  crise  épileptiforme,  dont  j'ai  pu  moi-même  constater 
la  forme  et  la  durée,  a  été  bien  plus  causée  parune  auto-intoxi- 
cation due  à  la  résorption  de  produits  toxiques  venant  du  fait 
même  de  la  maladie  que  par  une  intoxication  alcoolique. 

De  plus,  la  mère  à  laquelle  j'ai  donné  mes  soins  avant  de 
la  mettre  en  relations  avec  le  professeur  Pitres  (de  Bordeaux) 
avait  eu  également,  dans  le  cours  de  sa  dernière  grossesse,  des 
crises  épileptiformes  en  tous  points  analogues  à  des  crises 
antérieures,  datant  déjà  de  plusieurs  années. 

Il  parait  difficile  d'invoquer  systématiquement  une  cause 
héréditaire,  bien  qu'en  principe  il  n'y  ait  rien  d'impossible, 
vu  l'état  de  la  mère.  Tout  ce  qu'on  pourrait  affirmer,  c'  est  que 
l'enfant  serait  un  taré  prédisposé  aux  auto-intoxications, 
théorie  à  laquelle  je  me  range  sans  vouloir  même  en  chercher 
d'autres. 

Quant  à  l'hypothèse  de  convulsions  d'ordre  éthylique, 
elle  tombe  d'elle-même.  De  deux  choses  l'une,  ou  le  vin  a  été 
soumis  à  l'ébullition  et  sa  nocivité  alcoolique  a  disparu,  ou  il  ne 
l'a  pas  été,  et  il  y  a  là  une  erreur  de  technique  imputable  à 
l'entourage  et  non  à  la  méthode. 

Bien  qu'ayant  quelques  différences,  le  cas  numéro  6  offrirait 
des  analogies.  L'état  de  santé  longtemps  précaire  de  la  mère, 
une  ancienne  bacillaire,  fait  de  cette  fillette  une  enfant  sans 
résistance,  capable,  malgré  une  santé  apparente,  de  toutes 
les  auto-intoxications  et  de  toutes  les  épidémies. 

Somme  toute,  il  est  inadmissible  que  ce  ne  soit  pas  la  vraie 
et  l'unique  raison  de  ces  manifestations  convulsives  quand  on 
voit  des  lavages  paraissant  si  mal  supportés  parces  deux  enfants 
déjà  grands  et  de  santé  apparemment  passable,  alors  qu'on 
voit  de  pauvres  enfants  chétifs,  frisant  la  mort,  supporter 
sans  aucun  trouble  méningé  des  lavages  vineux  de  6  litres 
par  jour,  grâce  auxquels  ils  se  tirent  d'affaire. 
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Et  je  me  résume  en  disant  qu'il  est  impossible  qu'on  puisse 
incriminer  un  seul  instant  le  traitement,  à  moins  d'avoir  em- 
ployé une  quantité  considérable  de  très  bon  vin  vieux,  de  ne 
pas  l'avoir  fait  chauffer  et  d'avoir  donné  un  lavement  gardé 
quelque  temps  par  l'enfant  au  'lieu  d'une  simple  entéroclyse. 

Ce  sont  des  fautes  d'interprétation  ou  de  technique  inimpu- 
tables, ai-je  dit  déjà,  à  la  méthode. 

Au  praticien  d'avoir  le  tact  nécessaire  du  terrain  d'opération. 

J'en  arrive  aux  conclusions. 

Sur  un  certain  nombre  de  cas  de  diarrhée  infantile,  environ 
une  quinzaine,  je  puis  en  signaler  4  d'une  extrême  gravité» 
qui  m'ont  permis  d'établir  le  fait  suivant  : 

Dans  les  cas  de  gastro-entérites  rebelles,  tenaces,  où  les 
autres  procédés  thérapeutiques  ont  échoué,  ou,  même  avant 
qu'on  les  ait  employés,  il  y  a  avantage  à  ordonner  de  grands 
lavages  au  vin  rouge  chaud. 

Les  seules  conditions  à  observer,  c'est  d'éviter  de  prendre 
du  vin  vieux  riche  en  alcool,  pour  choisir  exclusivement  du 
vin  de  l'année  de  7  à  8®  et  de  donner,  je  ne  saurais  trop  le  dire, 
un  lavage  et  non  un  lavement. 

Dans  les  cas  d'entérite  chronique  chez  des  enfants  déjà 
grands,  on  pourra  user  du  même  traitement,  mais  avec  une  cer- 
taine réserve,  car  il  est  plus  difficile,  pour  un  public  ignorant,  de 
donner  un  lavage  à  un  enfant  déjà  conscient  qu'à  un  tout  jeune. 

Un  des  énormes  avantages  de  ce  traitement  est  qu'il  est  simple, 
à  la  portée  de  tous,  et  peut  être  exécuté  dans  un  bref  délai. 

Un  renseignement  que  j'ignorais  complètement  et  qui 
confirme  mon  opinion,  c'est  que  le  professeur  Le  Dantec  (de 
Bordeaux)  enseigne  que,  vers  1880,  on  a  employé,  pendant  un 
certain  temps  et  avec  succès,  le  lavement  de  vin  dans  le  trai- 
tement de  la  diarrhée  de  Cochinchine. 

Or,  quand  des  intestins  aussi  altérés  peuvent  supporter  des 
lavements  de  vin,  rien  ne  s'oppose  à  ce  qu'un  tube  digestif  d'en- 
fant anatomo-pathologiquement  moins  lésé  n'en  ressente  pas 
immédiatement  de  bons  effets,  c'est-à-dire  d'une  part  le  bénéfice 
d'une  action  antiseptique  et  tonique  due  à  l'alcool  et  au  tanin, 
et,  d'autre  part,  une  action  excitante  et  tonique  due  à  l'alcool. 
Et  si,  en  dernière  analyse,  on  juge  d'après  les  résultats  obtenus 
pour  se  faire  une  conviction,  je  termine  en  disant  que  c'est  la 
première  année  où  je  n'ai  pas  eu,  malgré  les  4  cas  graves  que 
j'ai  soignés,  de  décès  de  diarrhée  estivale  à  enregistrer. 
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KYSTE  MUQUEUX  JUXTA-INTESTINAL  (1) 

Par  MM. 
B.  AUGHÉ,  et  PETRE, 

Agrégé  de  la  Faculté  de  médecine;  «  Interne  des  Hôpitaux 

Médecin  de  rbôpttal  des  enfants. 

de  Bordeaux. 


Les  kystes  juxta-intestinaux  à  structure  intestinale,  que  MM.  Ter- 
rier et  Lecène  proposent  de  désigner  sous  le  nom  de  kystes  entéroïdes^ 
sont  rares  et  encore  assez  peu  connus.  Aussi  croyons-nous  intéres- 
sant de  publier  l'observation  suivante,  qui  se  rapporte  à  un  cas  de 
ce  genre. 

Georgette  £...,  née  le  26  juin  1907,  est  portée  le  même  jour  à  Thôpital 
des  enfants.  C'est  une  enfant  abandonnée,  dont  les  antécédents  hérédi- 
taires sont,  par  conséquent,  tout  à  fait  inconnus. 

Cette  enfant  parait  être  née  à  terme  ou  très  près  du  terme.  Elle  pèse 
2^^900  et  est  normalement  constituée.  Elle  prend  bien  le  sein,  mais 
vomit  un  peu  immédiatement  après  chaque  tétée.  Elle  n'a  pas  encore 
rendu  de  méconium.  Il  n*y  a  pas  cependant  d'imperforation  anale,  et  le 
ventre  présente  un  volume  tout  à  fait  normal.  Température  normale. 

27  Juin,  —  Dans  la  nuit  du  26  au  27  juin,  Tenfant  a  un  vomissement 
vert-épinard.  Dans  la  journée,  les  vomissements  verdâtres  se  répètent. 
Le  ventre  se  ballonne  et  devient  un  peu  tendu.  Il  n'y  a  pas  de  fièvre. 

L'après-midi,  vers  trois  heures,  à  la  suite  d'un  lavement,  l'enfant 
expulse  une  grande  quantité  de  méconium.  Les  vomissements  verdâtres 
continuent.  Le  ventre  reste  ballonné.  Les  tétées  deviennent  difficiles. 
L'état  général  est  mauvais.  Le  faciès  est  pâle  et  grippé. 

28  Juin.  —  L'enfant  meurt  à  cfuatre  heures  du  matin,  sans  avoir 
présenté  aucun  symptôme  nouveau. 

29  Juin.  —  Autopsie  :  Elle  est  faite  une  trentaine  d'heures  après  la 
mort. 

Le  corps  présente  de  nombreuses  lividités  ;  l'abdomen  a  une  teinte 
verdâtre  très  prononcée.  Le  péritoine  incisé,  il  s'écoule  une  petite  quantité 
de  liquide  ichoreux,  roussâtre.  L'intestin  est  rouge  et  congestionné  dans 
toute  son  étendue.  Les  anses  intestinales  sont  agglutinées  par  quelques 

(1)  Communication  faite  au  Congrès  français  de  médecine  tenu  à  Paris  les  14, 
15  et  16  octobre  1907. 


254  RECUEIL  DE   FAITS 

fausses  membranos  constituées  par  un  exsudât  jauo&lre,  peu  épais  et 
peu  adhérent.  On  en  rencontre  aussi  sur  les  faces  supérieure  et  inférieure 
du  foie. 

L'examen  des  différents  organes  donne  les  résultats  suivants  : 

Appareil  pulmonaire,  —  Pas  de  lésions  :  ni  congestion,  ni  œdème»  ai 
bronchopneumonie. 

Appareil  circulatoire.  —  Rien  d'anormal. 

Appareil  génito-urinaire,  —  Rien  d'anormal. 

Appareil  digestif,  —  Toute  la  première  portion  des  anses  grêles  est 
distendue  et  congestionnée.  Le  contenu  intestinal  est  peu  abondant. 

Le  gros  intestin  est  légèrement  distendu  et  très  congestionné  ;  il  contient 
un  peu  de  méconium  ;  par  endroits,  surtout  au  niveau  du  bord  libre,  on 
aperçoit  quelques  taches  ecchymotiques  ;  la  muqueuse  en  est  normale 
ainsi  que  la  valvule  iléo-caecale  et  l'appendice. 

Les  lésions  les  plus  accentuées  siègent  sur  une  portion  de  l'intestin 
allant  de  30  centimètres  en  amont  de  la  valvule  iléo-c^cale  à  20  centi- 
mètres en  aval. 

Elle  est  noire,  les  vaisseaux  sont  gorgés  de  sang.  Les  veines  font  des 
saillies  bleuâtres  très  nettes.  Cette  teinte  est  encore  plus  accusée  dans  une 
région  s'é tendant  sur  une  longueur  de  4  à  5  centimètres  et  commençant 
à  2  centimètres  au-dessus  de  la  valvule  iléo-cœcale.  A  ce  niveau,  on  con- 
state quelques  perforations  (six  ou  sept),  allant  des  dimensions  d'une  tête 
d'épingle  à  celles  d'une  petite  lentille.  Elles  occupent  le  bord  libre  de 
l'intestin,  à  environ  4  centimètres  de  la  valvule.  Elles  sont  régulières  et 
arrondies.' 

Mais  ce  qu'il  y  a  de  plus  intéressant  à  noter,  c'est  l'existence,  à  environ 
10  centimètres  de  la  valvule,  d'une  masse  arrondie,  du  volume  d'une 
noix,  située  sur  le  bord  mésentérique  de  l'intestin  et  faisant  corps  avec 
lui.  Cette  tumeur  est  nettement  limitée  et  fluctuante.  A  sa  surface,  on 
voit  courir  des  veines  nombreuses  très  ramifiées  ;  la  tumeiu*  parait  bilo- 
bée;  à  sa  partie  moyenne, on  note,  en  effet,  une  légère  dépression  ;  on  con- 
state, en  outre,  l'existence  de  trois  petites  saillies  du  volume  d'un  grain  de 
mil  qui  ne  sont  que  des  sortes  de  diverticules  de  la  tumeur. 

L'intestin  grêle,  incisé  suivant  son  bord  libre,  montre  que  la  tumeur 
fait  saillie  dans  la  cavité  intestinale  et  transforme  la  lumière  du  conduit 
intestinal  en  une  fente  en  forme  de  croissant  rejetée  sur  le  bord  libre  de 
l'intestin.  La  muqueuse  est  rouge  brun.  Elle  ne  présente  pas  d'ecchy- 
moses. Mêmes  caractères  pour  la  partie  de  la  muqueuse  qui  recouvre  la 
saillie  de  la  tumeur. 

Cette  tumeur  contient  un  liquide  louche,  visqueux,  de  teinte  un  peu 
brune  ;  quelques  débris  amorphes  se  sont  accumulés  au  point  déclive 
(on  en  fait  des  préparations  sur  lame  pour  examen  microscopique). 

Il  y  a  environ  8  centimètres  cubes  de  liquide. 

Les  parois  de  la  poche  sont  absolument  lisses  ;  on  y  constate  l'existence 
d'un  repli  assez  saillant  tendant  à  diviser  la  poche  en.  deux  cavités  ;  les 
petites  saillies,  notées  à  la  surface  et  du  volume  d'un  grain  de  mil,  ne  sont 
en  effet  que  de  petits  diverticules  de  la  poche  principale.  La  paroi  mesure 
de  1  milhmètre  à  1"*",5  d'épaisseur. 

Il  s'agit,  en  résumé,  d'un  kyste  muqueux  congénital  du  volume  d'une 
noix  développé  dans  l'épaisseur  de  la  paroi  intestinale,  au  niveau  de 
l'iléon  et  à  10  centimètres  environ  de  la  valvule  iléo-cœcale.  Très  sail- 
lant dans  la  cavité  intestinale,  il  a  déterminé  des  phénomènes  d'occlu- 
sion intestinale,  la  perforation  de  la  paroi  et  une  péritonite  suraiguë. 

Le  kyste,  développé  comme  nous  Tavons  dit  sur  le  bord  mésentérique 
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.  de  Tiléon,  donne  insertion  au  mésentère,  au  niveau  de  son  bord  interne. 
Il  fait  surtout  saillie  dans  la  cavité  intestinale,  à  laquelle,  sur  une  coupe 
transversale,  il  donne  la  forme  d'un  croissant  très  étroit  et  qu'il  effaçait 
probablement  d'une  façon  complète  durant  la  vie  de  l'enfant.  Par  suite 
de  cette  disposition,  le  kyste  et  l'intestin  se  trouvent  avoir  une  paroi 
commune,  c'est  celle  qui  constitue  la  face  concave  du  croissant. 

Examen  microscopique,  —  Dans  l'examen  microscopique  des  parois 
du  kyste,  nous  avons  donc  à  étudier  successivement  :  a.  la  paroi  propre 
du  kyste,  c'est-à-dire  la  portion  libre  sur  laquelle  s'insère  le  mésentère  ; 
b,  la  partie  de  la  paroi  commune  au  kyste  et  à  l'intestin. 

a.  Paroi  propre  du  kyste.  —  Elle  présente  plusieurs  couches  super- 
posées, qui  sont  de  dehors  en  dedans  : 

10  Une  couche  séreuse  ou  péritonéale  ; 

20  Une  couche  musculaire,  qui  comprend  elle-même  deux  plans  de 
fibres  musculaires  lisses  ; 

3°  Une  couche  cellulaire  lâche  ; 

40  Une  couche  muqueuse  analogue  à  celle  de  l'intestin  et  comprenant 
elle-même  de  dehors  en  dedans  une  mince  couche  de  cellules  musculaires 
lisses,  une  zone  conjonctive  très  lâche,  dans  laquelle  sont  situées  quelques 
très  rares  cryptes  glandulaires,  et  à  la  surface  de  laquelle  on  trouve,  en 
de  très  rares  endroits,  quelques  petits  îlots  de  cellules  cylindriques. 

1°  Couche  conjonctive  sous- péritonéale,  —  Elle  présente  à  peu  près  la 
même  épaisseur  que  la  couche  homologue  de  l'intestin.  Comme  elle,  elle 
est  constituée  par  un  tissu  conjonctif  lâche,  tapissé  à  la  surface  libre  par 
la  séreuse  péritonéale.  Vers  le  point  d'insertion  du  mésentère,  elle  s'épais- 
sit ;  ses  fibrilles  conjonctives  s'espacent,  et  le  tissu,  plus  lâche,  contient, 
outre  les  cellules  fixes  hypertrophiées,  des  leucocytes  polynucléés  et 
beaucoup  de  gros  et  de  petits  lymphocytes.  Quelques  vaisseaux  san- 
guins volumineux  occupent  cette  région.  Leurs  parois  sont  normales. 
Leur  lumière  est  remplie  de  sang,  et  contre  la  face  interne  de  la  paroi  se 
voient  de  nombreux  globules  blancs  :  leucocytes  polynucléés  et  surtout 
lymphocytes.  Les  cellules  endothéliales  de  la  séreuse  manquent  en  beau- 
coup d'endroits.  Ailleurs  elles  sont  boursouflées  et  saillantes.  Il  n'y  a 
pas  d'exsudat  à  la  surface. 

2®  Couche  musculaire.  —  Elle  présente  l'épaisseur  ordinaire  de  la 
tunique  musculaire  de  l'intestin  grêle.  Elle  comprend,  comme  elle,  deux 
plans  de  fibres  musculaires  lisses,  perpendiculaires  l'un  à  l'autre.  Son 
aspect  et  sa  structure  sont  ceux  de  la  tunique  musculaire  de  l'intestin. 
Il  n'y  a  pas  d'infiltration  inflammatoire,  soit  séro-fibrineuse,  soit  cellu- 
laire. 

30  Couche  cellulaire,  —  Elle  est  formée  par  du  tissu  conjonctif  lâche, 
infiltré  de  cellules  fixes,  de  lymphocytes  peu  nombreux  et  de  rares  leuco- 
cytes polynucléés.  En  certains  points,  existent,  disposées  le  long  des  capil- 
laires sanguins,  des  traînées  de  cellules  lymphocytiques.  Quelques  rares 
leucocytes  polynucléés  se  trouvent  disséminés  entre  les  lymphocytes. 
Les  vaisseaux  sanguins  sont  nombreux  et  volumineux. 

40  Couche  muqueuse.  —  On  y  trouve,  comme  dans  la  muqueuse  intes- 
tinale normale,  et  de  dehors  en  dedans,  une  mince  couche  de  cellules 
musculaires  lisses  disposées  sur  des  plans  différents,  une  zone  cellulaire 
correspondant  au  chorion  muqueux  et,  à  la  surface  interne  de  celle-ci, 
quelques  débris  d'épithélium  cylindrique. 

La  couche  musculaire  présente  à  peu  près  la  physionomie  ordinaire 
de  la  musculaire  muqueuse  normale.  Le  chorion  est  formé  par  un  tissu 
conjonctif  très  lâche  abondamment  infiltré  par  quelques  cellules  fixes 
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hypertrophiées,  des  lymphocytes  en  très  grand  nombre,  des  leucocytes 
mononucléés,  un  assez  grand  nombre  de  leucocytes  polynucléés  et  de 
nombreux  globules  rouges  du  sang.  Les  éléments  cellulaires,  surtout  les 
lymphocytes,  sont  particulièrement  abondants,  dans  le  voisinage  immé- 
diat de  la  surface  interne.  Celle-ci  est  réguhère,  à  peine  ondulée  par 
places.  Nulle  part  on  ne  trouve  rien  qui  puisse  rappeler  les  villosités. 
Presque  partout  cette  surface  est  dépourvue  d'épithélium  ;  sur  de  très 
rares  endroits  seulement,  on  trouve  de  très  petits  fragments  du  revê- 
tement épithélial  constitué  par  des  cellules  cylindriques  disposées  côte  à 
côte  sur  une  seule  couche.  Quelques-unes  de  ces  cellules  présentent  l'aspect 
des  cellules  caliciformes.  Enfin,  de  très  loin  en  très  loin,  on  trouve  un  cul- 
de-sac  glandulaire  tapissé  de  cellules  épithéliales  cubiques  et  représen- 
tant un  rudiment  des  glandes  de  Lieberkûhn. 

b.  Portion  de  la  paroi  commune  a  l'intestin  et  au  kyste.  — 
Cette  portion  de  la  paroi  est  plus  mince  que  la  paroi  intestinale  normale 
et  que  la  portion  mésentérique  de  la  paroi  kystique. 

Elle  présente,  en  allant  de  la  cavité  intestinale  vers  la  cavité  kystique.- 

lo  La  muqueuse  intestinale  pourvue  de  villosités  et  de  glandes  de  Lie- 
berkûhn. —  Son  revêtement  épithélial  manque  partout,  aussi  bien  au 
niveau  des  villosités  que  dans  leur  intervalle.  Les  cellules  épithéliales 
situées  vers  l'orifice  des  glandes  de  Lieberktthn  sont  réduites  à  des  amas 
de  granulations  protoplasmiques  irrégulières  se  confondant  les  uns  avec 
les  autres  et  dépourvus  de  noyaux.  Plus  profondément,  les  cellules 
deviennent  plus  nettes,  mieux  hmitées  et  sont  pourvues  de  noyaux 
bien  colorés.  La  portion  la  plus  superficielle  du  chorion  muqueux  et  la 
presque  totalité  des  villosités  sont  le  siège  d'une  nécrose  complète  ou 
presque  complète,  dans  laquelle  on  ne  voit  que  de  rares  noyaux  peu  ou 
pas  colorés.  Par  endroits,  cette  nécrose  s'étend  à  toute  l'épaisseur  du 
chorion  muqueux.  Ailleurs,  elle  est  un  peu  moins  épaisse,  et  les  couches 
profondes  du  chorion  ont  leurs  éléments  cellulaires  bien  délimités  et  leurs 
noyaux  bien  colorés.  Les  vaisseaux  sanguins  sont  très  dilatés,  ainsi  que 
les  espaces  lymphatiques  ; 

20  Deux  couches  de  fibres  musculaires  lisses  à  noyaux  mal  colorés 
disposées  perpendiculairement  l'une  à  l'autre  et  séparées  par  un  espace 
assez  grand  de  tissu  conjonctif  lâche,  dans  lequel  sont  quelques  vaisseaux 
sanguins  assez  volumineux  et  quelques  cellules  d'infiltration  :  cellules 
fixes,  lymphocytes,  quelques  polynucléés  à  noyaux  mal  colorés.  Au  niveau 
de  la  portion  la  plus  saillante,  vers  la  cavité  intestinale,  la  couche  muscu- 
laire située  du  côté  du  kyste  s'amincit  et  disparaît  presque  complètement 
ou  même  complètement  par  place  ; 

30  Une  couche  cellulaire  peu  épaisse  et  peu  infiltrée  d'éléments  cellu- 
laires :  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif,  très  rares  lymphocytes  à  noyaux 
toujours  mal  colorés  ; 

40  Une  très  mince  zone  de  cellules  musculaires  lisses  à  noyaux  assez 
bien  colorés  ; 

50  Enfin  une  zone  conjonctive  très  lâche,  infiltrée  de  quelques  cellules 
fixes,  de  quelques  lymphocytes  et  de  très  rares  polynucléés.  La  surface 
interne  est  régulière,  uniforme,  dépourvue  de  villosités  et  de  revêtement 
cellulaire  épithéhal.  La  plupart  de  ces  éléments  cellulaires  ont  des  con- 
tours un  peu  flous  et  un  noyau  plus  coloré. 

c.  Contenu  du  kyste.  —  L'examen  microscopique  du  contenu  du  kyste 
permet  d'y  reconnaître  les  éléments  cellulaires  suivants  :  lymphocytes 
en  assez  petite  quantité  ;  leucocytes  polynucléés  plus  ou  moins  altérés 
en  petit  nombre  ;  cellules  épithéliales  cylindriques  en  très  grande  abon- 
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dance.  Celles-ci  sont  ou  isolées  et  alors  présentent  assez  souvent  les  carac- 
tères des  cellules  caliciformes,  ou  réunies  sous  forme  de  lamelles  très  éten- 
dues représentant  de  grandes  portions  d'épithélium  desquamé. 

d.  Recherches  bactériologiques.  —  1°  Cultures.  — On  fait  des  ense- 
mencements avec  le  contenu  intrapéritonéal. 

Sur  toutes  les  cultures,  on  obtient  des  colonies  pures  d'un  bacille  pré- 
sentant les  caractères  du  coli-bacille; 

2°  Examen  baetérioscopique,  —  Le  contenu  intrapéritonéal  et  le 
contenu  du  kyste  présentent  ces  mêmes  bacilles  en  très  grande  abondance. 
On  les  trouve  aussi  dans  l'épaisseur  de  la  paroi  kystique  :  nombreux,  au 
niveau  de  la  portion  commune  de  la  paroi,  surtout  sur  sa  face  intestinale, 
ils  sont  moins  nombreux  sur  la  face  kystique.  La  partie  mésentérique 
en  contient  seulement  quelques-uns  infiltrés  dans  le  chorion  de  la  mu« 
queuse. 

Après  la  description  qui  précède,  il  est  inutile  d'insister  longue- 
ment sur  le  diagnostic  de  la  nature  du  kyste.  La  structiu*e  intestinale 
de  la  paroi  et  l'état  visqueux,  filant  et  muqueux  du  contenu  kystique 
permettent  d'éliminer  d'emblée  les  kystes  lymphatiques,  le  lym- 
phangiome  kystique,  les  kystes  dermoldes  et  les  kystes  hydatiques. 
On  pourrait,  il  est  vrai,  objecter  que  le  revêtement  épithélial  manque 
et  que,  dans  ces  conditions,  il  n'est  pas  possible  d'établir  les  carac- 
tères histologiques  de  la  paroi.  Mais,  outre  que  par  places  il  existe 
quelques  îlots  •  du  revêtement  épithélial  cylindrique,  on  trouve, 
dans  le  contenu  kystique,  le  revêtement  épithélial  du  kyste  sous 
forme  soit  de  cellules  isolées,  soit  de  grands  lambeaux  d'épithélium 
desquamé.  Quant  à  la  desquamation,  elle  est  la  conséquence  de 
l'envahissement  du  kyste  par  les  coli-bacilles  et  de  l'inflammation 
consécutive  des  parois.  L'existence  de  quelques  cryptes  glandulaires 
et  de  la  couche  de  fibres  musculaires  complète  l'analogie  de  la  paroi 
kystique  avec  la  paroi  intestinale  normale.  Il  s'agit  donc  bien  d'un 
kyste  muqueux  juxta-intestinal,  autrement  dit  d'un  kyste  entéroîde. 

Il  présente  d'ailleurs  au  complet  les  caractères  ordinaires  de 
ces  kystes.  Il  est  situé  sur  l'iléon,  à  10  centimètres  de  la  valvule 
iléo-caecale,  et  l'on  sait  que,  dans  la  majorité  des  cas,  15  fois  siu*  18, 
d'après  la  statistique  de  MM.  Terrier  et  Lecène,  ces  kystes  siègent 
sur  la  fin  de  l'iléon  ou  dans  l'angle  iléo-csecal.  Dans  les  3  autres 
observations,  ils  se  trouvaient  2  fois  sur  le  jéjunum  et  1  fois  sur  le 
csecum.  Il  est  uniloculaire,  malgré  im  léger  étranglement  médian. 
Or  ces  kystes  ont  été  trouvés  uniloculaires  17  fois  sur  18.  Sa  cavité  ne 
communique  pas  avec  celle  de  l'intestin,  nouveau  caractère  des 
kystes  entéroides,  puisque  2  fois  seulement  sur  18  le  kyste  était  en 
communication  avec  la  lumière  intestinale.  Développé  dans  la  paroi 
intestinale,  il  nous  parait  siéger  sous  la  séreuse  de  l'intestin,  c'est-à- 
dire  être  sous-séreux.  Non  pédicule,  il  est  situé  sur  le  bord  mésen- 
térique de  l'intestin,  mais  il  ne  pénètre  pas  dans  l'intérieiu*  du*mésen- 
tère  ;  il  fait  saillie  dans  la  cavité  intestinale.  Ce  caractère  est  assez 
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intéressant,  car,  le  plus  souvent,  6  fois  sur  8,  les  kystes  sous-séreux 
siègent  au  niveau  du  bord  libre  de  l'intestin. 

Cliniquement,  cette  lésion  ne  s'était  traduite  par  aucun  symptôme 
permettant  d'en  établir  le  diagnostic.  Nous  n'avons,  en  effet, 
pendant  la  vie,  constaté  que  des  symptômes  d'occlusion  iiàtestinale  : 
vomissements  fécaloldes,  ballonnement  du  ventre,  pas  d'élévation 
de  température.  Anatomiquement,  nous  avons  trouvé,  outre  le 
kyste,  des  lésions  d'occlusion  intestinale,  l'infection  de  la  paroi  in- 
testinale, sa  perforation  et  enfin  de  la  péritonite  suraiguê.  L'agent 
de  l'infection  était  le  coli-bacille  apporté  par  l'ingestion  des  premières 
gorgées  de  salive  et  de  lait. 

En  résumé,  il  s'agit,  dans  cette  observation,  d'un  kyste  juxta- 
intestinal  congénital,  à  structure  intestinale,  autrement  dit  d'un 
kyste  entéroïde,  développé  sur  le  bord  mésentérique  de  l'extrémité 
inférieure  de  l'iléon,  ayant  déterminé  de  l'occlusion  intestinale  et, 
comme  conséquence,  la  perforation  de  la  paroi  de  l'intestin  et  de 
la  péritonite  suraiguê. 


I 


II 


UN  CAS  D'HYPERTHERMIE  AU  COURS  D'UNE  ROUGEOLE 
NE  PRÉSENTANT  AUCUNE  COMPLICATION  APPA- 
RENTE. 

Par  MM.  ODDO  et  SAUVAN 

(de  Marseille). 

Nous  croyons  intéressant  de  rapporter  un  cas  d'hyperthermie  qui 
s'est  produite  au  cours  d'une  rougeole  ne  présentant  aucune  com- 
plication apparente.  Car,  si  rhyperthermie  est  fréquente  au  cours 
de  la  scarlatine,  on  la  rencontre  moins  souvent  durant  la  rougeole. 
Dans  la  première  de  ces  affections,  alors  que  des  températures 
dépassant  41<'  sont  très  fréquentes,  on  peut  voir  dans  quelques 
observations  le  mercure  monter  au-dessus  de  42^. 

Par  contre,  dans  la  rougeole,  la  température  après  la  période 
prééruptive,  d'une  durée  de  deux  à  trois  jours,  s'abaisse  pour 
remonter  ensuite  au  moment  de  l'éruption. 

Dans  cette  courbe,  le  thermomètre  atteint  en  moyenne  39  à 
39^,5,  s'élève  parfois  à  40<*,  n'atteint  qu'exceptionnellement  41®. 
Ott  p«ut  dire  que  l'hyperthermie,  habituelle  dans  la  scarlatine,  ne  se 
vMi  ^e  rarement  au  coiu*s  de  la  rougeole. 

Dana  qudques  cas  cependant,  on  a  pu  voir  la  températiu*e  s'éle- 
ver plua  haut  et  atteindre  41o,5.  Mais,  lorsque  l'hyperthermie  se 
produit  au  cours  de  la  rougeole,  elle  est  toujours  liée  à  quelque 
complication  pulmonaire  ou  cérébrale.  Quant  aux  températures 
extrêmes,  telles  que  œlle  que  nous  rapportons,  on  ne  trouve  dans  la 
littérature  médicale  qu'un  seul  cas,  celui  qui  est  rapporté  par 
Trousseau,  où  le  maximum  fut  de  42<',8. 

En  dehors  des  affections  éruptives,  on  peut  rencontrer  des  tempé- 
ratures de  42^  et  au-dessus.  D'habitude  ces  températiu*es  sont  liées 
à  un  état  cérébral.  C'est  ainsi  que  Roger  signale,  dans  un  cas,  42<',5 
au  cours  d'une  méningite  cérébro-spinale  une  heure  avant  la  mort. 
Nous  avons  noté  également  deux  cas  de  traumatisme  grave,  avec 
écrasement  de  la  moelle  cervicale,  dans  lesquels  le  thermomètre 
atteignait  43^,9. 

Dans  notre  observation,  que  voici  d'ailleurs  résumée,  le  ther- 
momètre s'est  maintenu  durant  une  heure  à  42^,5. 

Observation.  —  Le  4  février  entre  à  rinfirmerie  des  enfants,  à  Sainte- 
Marguerite,  le  jeune  Ange  Giordano,  âgé  de  deux  ans.  Sa  température 
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est  de  39^1.  Ses  yeux  sont  rouges,  larmoyants;  de  temps  à  autre,  il  pré- 
sente quelques  quintes  de  toux  sèche.  Étant  donnée  la  notion  d'épidémi- 
cité,  Tenfant  est  isolé;  et  le  lendemain  matin  l'éruption  se  produit;  la  tem* 
pérature  monte  à  40«>. 

Deux  jours  après,  l'éruption  pâlit,  mais  la  température  reste  aux  environs 
de  39<),  bien  que  Fexamen  des  divers  organes  ne  révèle  rien  de  particulier. 
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Le  8  février,  dans  l'après-midi,  nous  sommes  appelés  auprès  de  l'enfant 
pour  constater  une  température  peu  habituelle  de  42o,5. 

Le  petit  malade  est  en  ce  moment  très  agité,  délirant,  —  il  pousse  de 
petits  cris  plaintifs  et  présente  un  léger  degré  de  raideur  de  la  nuque,  — 
le  ventre  est  souple;  l'attitude  de  l'enfant  est  normale;  l'auscultation 
ne  révèle  aucun  signe  particulier. 

Une  demi-heure  après  la  température  était  tombée  à  39^,2  pour  des- 
cendre lentement  les  jours  suivants  jusqu'à  la  normale. 

Deux  faits  sont  particulièrement  intéressants  dans  cette  obser- 
vation. C'est  d'abord  l'apparition  brusque  de  cette  température  et 
sa  fugacité  ;  —  ce  sont  ensuite  les  quelques  symptômes  cérébraux 
qui  se  sont  produits  au  moment  de  l'hyperthermie.  Et  ici  se  pose  la 
question  suivante  : 

Quelles  sont  les  relations  de  ces  troubles  cérébraux  et  de  l'hyper- 
thermie? La  fièvre  n'aurait-elle  pu  être  la  cause  de  ces  troubles  céré- 
braux, comme  cela  se  produit  fréquemment  chez  les  enfants?  Il 
est  en  effet  habituel  de  voir  se  produire  chez  eux  sous  l'influence  de 
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la  fièvre  :  céphalée,  délire,  convulsions,  etc.  Ce  qui  donnerait  à  cette 
manière  de  voir  quelque  vraisemblance,  c'est  que  les  symptômes 
«érébraux  ont  été  fugaces  comme  la  fièvre  elle-même. 

Pouvons-nous  penser  au  contraire  que  la  température  excessive 
a  été  causée  par  quelques  excitations  des  centres  thermiques  sous 
l'influence  de  l'intoxication  rubéolique,  à  la  période  de  décroissance 
et  de  résorption  des  toxines,  constituant  ce  que  l'on  appelait  autre- 
fois un  phénomène  critique?  Il  faut  en  effet  se  rapporter  à  quelques 
observations  de  température  atteignant  ou  dépassant  42<>  et  con- 
stater qu'elles  se  sont  toujours  produites  sous  l'influence  de  déter- 
minations cérébrales. 

D'autre  part,  l'absence  de  toute  complication  apparente,  et  par- 
ticulièrement de  toute  localisation  pulmonaire,  pouvant  expliquer 
cette  hyperthermie  qui  s'est  d'ailleurs  produite  en  dehors  du  cycle 
éruptif  habituel,  ne  laisse  la  place  à  aucune  autre  explication. 

Peut-être  la  ponction  lombaire  aurait-elle  révélé  la  présence  de  leu- 
'C0C3rte8  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  serait  venue  donner 
à  cette  interprétation  un  appoint  soUde,  si  la  soudaineté  et  la  fuga^ 
cité  de  cette  hyperthermie  avaient  permis  à  la  réaction  méningée  de 
se  produire, 

A  côté  de  l'interprétation  pathogénique  que  nous  proposons,  il 
•est  une  conclusion  d'ordre  pratique  qui  s'impose  à  la  lecture  de  notre 
observation.  Elle  a  trait  au  pronostic. 

Il  est,  en  effet,  très  angoissant  de  voir  la  température  atteindre 
un  niveau  aussi  vertigineux,  et  l'on  se  demande  si  la  persistance 
de  cette  hyperthermie  n'aurait  pas  mis  en  danger  la  vie  du  malade. 

En  effet  nous  savons  que  le  protoplasma  cellulaire  se  modifie 
lorsqu'il  est  soumis  à  des  températures  s'élevant  au-dessus  de  41^; 
la  cellule  nerveuse,  la  fibre  cardiaque  ne  peuvent  pas  supporter  un 
certain  degré  d'hyperthermie  sans  être  altérées.  Il  est  donc  im- 
portant de  constater  que,  dans  des  circonstances  à  la  vérité  exception- 
nelles, la  température  peut  atteindre  des  chiffres  formidables  et  re- 
descendre aussitôt  sans  que  l'état  du  malade  se  soit  aggravé.  Mais 
il  faut  remarquer  la  fugacité  de  cette  hyperthermie,  qui  n'a  duré 
qu'une  heure  environ  et  qui  constitue  le  côté  le  plus  curieux  de  cette 
observation.  Il  n'est  pas  douteux  que  l'emploi  de  la  médication 
hypothermique  la  plus  énergique  doive  être  mis  en  œuvre  immé- 
diatement pour  abaisser  la  température. 

La  conclusipn  de  cette  communication,  c'est  qu'un  enfant  en  cours 
4e  rougeole  peut  atteindre  42^,5  et  ne  pas  souffrir,  à  condition  de 
ne  se  maintenir  à  une  aussi  haute  température  que  pendant  un 
très  court  espace  de  temps. 


III 


SUR  UN  CAS 
DE  CONVULSIONS  AVEC  GRANDE  HYPERTHERMIE 

SURVENANT  PENDANT  LA  COQUELUCHE 
Par  le  D>r  Solon  VERAS 

(de  Smyrne). 

Les  convulsions  dans  la  coqueluche,  relativement  assez  communes 
chez  les  enfants  en  bas  êge,  sont  habituellement  accompagnées 
d'une  certaine  élévation  de  température,  qu'il  n'est  pas  rare  de  voir 
atteindre  40  et  41^  avec  le  redoublement  des  accès  convulsifs. 
Mais  une  température  dépassant  les  43<>  ne  me  parait  pas  avoir  été 
souvent  rencontrée  dans  les  convulsions,  car  je  ne  connais  que  le 
cas  de  Strivinasa  Pillay  (1),  qui  a  observé  une  température  de  43® 
chez  un  enfant  de  neuf  mois. 

Dans  les  fièvres  éruptives,  on  peut  parfois  rencontrer  de  hautes 
températures,  et  surtout  dans  la  rougeole,  qui  est,  d'après  Comby, 
une  des  maladies  les  plus  hyperthermisantes  que  l'on  connaisse  ; 
mais  ce  n'est  que  dans  le  tétanos  à  évolution  rapide  qu'on  a  vu  la 
température  facilement  dépasser  43<^,  puisqu'elle  peut  s'élever  encore 
après  la  mort  jusqu'à  45<^.  C'est  pourquoi  j'ai  cru  intéressant  de 
publier  l'observation  suivante  : 

Enfant  mâle  de  onze  mois,  né  de  parents  sains  ;  pas  d^antécédents 
héréditaires  d'une  certaine  importance.  II  n'a  été  allaité  au  sein  que 
pendant  les  quatre  premiers  mots  de  sa  vie  ;  depuis,  il  est  nourri  au  bibe- 
ron avec  du  lait  de  chèvre  stérilisé. 

Atteint  de  coqueluche  depuis  quinze  jours,  il  a  actuellement  dix  à 
douze  quintes  dans  les  vingt-quatre  heures  ;  au  début  de  sa  maladie 
il  a  présenté  une  certaine  élévation  de  température  (température  oscillant 
entre  37<>,4  et  37o,6),  qui  est  descendue  ces  derniers  jours  à  la  normale. 
Rien  du  côté  des  poumons. 

Le  12  août,  la  température  s'élève  subitement  à  dS**;  les  quintes  de- 
viennent plus  fréquentes,  et  apparaissent  en  même  temps  les  symptômes 
d'une  diarirhée  verte  ;  l'enfant  a  six  évacuations  par  jour.  Il  est  immé- 
diatement soumis  à  la  diète  hydrique,  précédée  d'une  petite  dose  de 
calomel,  et  aux  lavages  intestinaux. 

Le  lendemain,  quoique  la  température  ait  baissé  à  37^5,  nous  conti- 
nuons la  diète  hydrique;  vers  cinq  heures  après-midi,  la  température 
remonte  pourtant  de  nouveau  à  38°,  et  je  fais  une  entéroclyse. 

A  minuit,  je  suis  appelé  à  la  hâte,  des  phénomènes  convulsifs  s'étant 

(1)  Cité  par  Comby  dans  J.  Qrancher  et  Comby  {Traité  des  maladies  de  V enfance 
Paris,  1904,  t.  I,  p.  421). 
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préfientéâ,  paraît-il,  chez  mon  petit  malade.  A  mon  arrivée,  l'enfant  vient 
d'être  retiré  d'un  bain  tiède,  et  je  ne  remarque  aucune  agitation  anor- 
male ;  les  pupilles  réagissent  à  la  lumière,  pas  de  raideur  du  cou  ;  tempe- 
rature,  39^5.  Cependant  il  ne  se  passe  pas  dix  minutes,  lorsque  je  vois 
soudain  l'enfant  pâlir,  ses  yeux  se  convulsent  en  haut  et  en  dedans,  et 
j'assiste  au  tabUau  caractéristique  des  convubions  d'abord  toniques, 
puis  clonicpies,  généralisées  sur  tous  les  membres  avec  une  certaine  pré- 
dominance du  côté  gauche. 

Bains  tiè^és  prolongés,  bains  sinapisés,  sinapismes  aux  pieds,  de  nou- 
veau lavjige  intestinal,  rien  n'a  pu  arrêter  la  crise,  qui  a  duré  sans  dis- 
continuer jusqu'à  4  h.  40  du  matin,  lorsque  survint  la  mort. 

Bnrant  les  convulsions,  l'enfant  a  eu  cinq  ou  six  petites  quintes  ;  il 
{poussait  continuellement  un  petit  cri  plaintif,  et  une  écume  blanchâtre 
s'échappait  par  les  coins  entr'ouverts  de  sa  bouche.  Pouls  incomptable. 

La  température  a  suivi  l'échelle  suivante  : 

A  1  h.  15,  40O  ; 

A  1  h.  30,  400,5  ; 

A  2  heures,  410; 

A  2  h.  30,  410,7  ; 

A  3  h.  25,  420,4  ; 

A  4  h.  07,  430,2  ; 

A  4  h.  14,  430,4  ; 

A  4  h.  18,  430,4  ; 

A  4  h.  35,  430,3  ; 

A  4  h.  40,  la  température  ayant  été  prise  immédiatement  après  la 
mort  a  été  de  43o,l. 

Toutes  ces  températures  ont  été  contrôlées  par  différents  ther- 
momètres en  présence  aussi  de  mon  confrère  le  D^  Zannellis. 

Pour  compléter  l'observation,  je  dois  ajouter  que  la  crise  à  laquelle 
j'ai  assisté  est  venue  soudainement  et  n'a  pas  été  consécutive  à  un 
accès  de  toux  ;  les  parents  n'ont  pu  préciser  si  la  crise  précédente 
était  survenue  à  la  suite  d'une  quinte. 

Je  ne  sais  donc  pas  si  les  convulsions  doivent  être  attribuées  ici 
à  la  coqueluche  ou  aux  troubles  gastro-entéritiques;  il  ne  faut  pas 
oublier  tout  de  même  que  cet  enfant  a  été  sevré  de  bonne  heure, 
qu'il  pouvait  être,par  conséquent,  plus  débile,  et  que  la  coqueluche, 
étant  elle-même  une  maladie  infectieuse,  trouvait  dans  ces  condi- 
tions le  terrain  plus  favorable  poiu*  provoquer  une  altération  toxique 
avec  la  collaboration  de  la  dernière  complication  intestinale. 

En  ce  qui  concerne  la  grande  hyperthermie  présentée  dans  ce 
cas,  il  me  semble  difficile  de  pouvoir  expliquer  le  mécanisme  de 
sa  production  ;  on  ne  peut  certainement  pas  incriminer  la  durée 
relativement  grande  de  cette  crise  continue,  car  on  a  vu  bien  des 
fois  des  crises  continuer  plus  longtemps,  sans  que  la  température 
atteigne  ce  chiffre.  Tout  récemment  encore,  j'ai  eu  un  autre  cas  de 
convulsions,  suivies  de  mort,  chez  un  enfant  de  cinq  mois  atteint  de 
coqueluche  ;  cette  fois-ci,  les  convulsions  ont  duré  sans  discontinuer 
pendant  dix-sept  heures  entières,  sans  que  la  température  pourtant 
dépasse  39<>,5.  


REVUE  GÉNÉRALE 


LA  NATATION  A  L'ËCOLE 

On  parle  beaucoup,  depuis  quelques  années,  d'hygiène  scolaire, 
de  vie  au  grand  air,  de  jeux,  de  sports,  etc.  Notre  jeunesse  s'entraine 
avec  ardeur  pour  des  matches  entre  les  différents  collèges  de  Paris 
ou  de  la  Province.  Tous  les  jeux  de  plein  air,  depuis  le  foot-ball 
jusqu'au  cyclisme,  sont  à  la  mode,  et  la  plupart  des  écoliers  s'y 
adonnent  avec  passion. 

Il  y  a  quelque  chose  de  bon  et  de  salutaire  dans  ce  mouvement 
vers  la  culture  corporelle,  qui  s'est  bien  accusé  en  France  à  la 
fin  du  siècle  dernier.  On  avait  jusqu'alors  par  trop  négligé  les  exer- 
cices physiques.  La  pauvre  gymnastique  elle-même,  avec  ses  agrès 
démodés,  ses  trapèzes,  ses  anneaux,  ses  barres  parallèles,  avait  été 
peu  à  peu  délaissée,  et  c'est  à  peine  si  les  élèves  de  nos  lycées,  une 
fois  par  semaine,  faisaient  acte  de  présence  au  préau  ou  à  la  salle 
de  gymnastique. 

A  la  gymnastique  athlétique  on  a  prétendu  substituer,  dans 
les  écoles,  la  gymnastique  suédoise,  qui  est  une  gymnastique  hygié- 
nique, orthopédique  et  médicale.  Cette  substitution  ne  s'est  pas 
faite  partout  ni  complètement.  Les  jeux  de  plein  air,  à  la  mode 
anglo-saxonne,  ont  eu  plus  de  succès.  On  a  cherché,  dans  les  grandes 
villes,  des  terrains  de  jeux  (play  grounds)  pour  les  écoliers.  L'Univer- 
sité s'est  prêtée,  d'assez  bonne  grâce,  à  ces  innovations,  qui  n'étaient 
pas  sans  troubler  sa  quiétude  séculaire  ni  sans  contrarier  ses  habi- 
tudes routinières.  Si  elle  n'a  pas  pris  l'initiative  de  cette  évolution, 
elle  ne  s'y  est  pas  ouvertement  opposée. 

Cependant  les  programmes  de  plus  en  plus  touffus,  les  réformes 
de  plus  en  plus  compliquées,  la  multiplicité  des  cycles  sortis  des 
cerveaux  de  nos  modernes,  trop  modernes  universitaires,  toutes 
ces  mesures  révolutionnaires,  qui  devaient  assainir  l'atmosphère 
de  l'enseignement  secondaire,  n'ont  eu  jusqu'à  présent  d'autre 
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résultat  qu'une  surcharge  intellectuelle  pour  nos  pauvres  écoliers 
et  une  entrave  pour  leur  émancipation  physique. 

Au  lieu  de  simplifier  l'enseignement,  d'alléger  les  programmes, 
pour  ménager  la  santé  des  enfants,  on  a  tellement  compliqué  et 
embrouillé  les  matières  de  l'enseignement  que  les  professeurs  eux- 
mêmes  ont  peine  à  s'y  reconnaître. 

Les  élèves,  surmenés,  abrutis  par  les  études  qui  doivent  con- 
duire aux  divers  baccalauréats,  ne  trouvent  plus  le  temps  ni  le 
goût  de  se  livrer  aux  exercices  physiques  les  plus  salutaires. 

Loin  de  progresser,  à  ce  point  de  vue,  l'hygiène  de  nos  lycées  et 
collèges  a  plutôt  reculé  dans  le  dernier  quart  de  siècle. 

Parmi  les  exercices  les  plus  utiles,  les  plus  recommandables 
à  tous  égards,  il  en  est  un  que  la  plupart  des  écoles  françaises 
négligent  absolument,  c'est  la  natation.  La  natation,  au  point  de 
vue  hygiénique,  doit  réunir  tous  les  suffrages  ;  elle  fait  agir,  comme 
la  gymnastique  suédoise, l'ensemble  des  muscles  et  des  articulations; 
elle  a  une  action  puissante  sur  le  poumon  et  sur  le  cœur  ;  elle  stimule 
le  système  nerveux  et  contribue,  dans  une  large  mesure,  au  relève- 
ment de  la  nutrition  générale.  Enfin,  à  tous  ses  avantages  au  point 
de  vue  de  l'hygiène,  il  faut  ajouter  la  grande  utilité  qu'elle  peut 
avoir  dans  les  circonstances  plus  ou  moins  dramatiques  de  la  vie. 
Dans  les  cas  d'immersion,  elle  permet  de  se  sauver  soi-même  ou 
de  sauver  son  semblable. 

Il  y  a  peu  de  temps,  n'a-t-on  pas  vu,  au  Bois  de  Vincennes,  périr 
misérablement,  dans  un  petit  ruisseau,  plusieurs  élèves  et  un 
maître,  qui  s'étaient  portés  au  secours  les  uns  des  autres  sans 
savoir  nager? 

Par  contre,  l'hiver  dernier,  en  plein  lac  du  Bois  de  Boulogne, 
grâce  à  leur  courage  et  à  leur  connaissance  de  la  natation,  deux 
jeunes  gens  (le  fils  d'un  des  professeurs  de  l'École  de  médecine  et 
un  artilleur)  ont  pu  sauver  plus  de  dix  personnes  tombées  à  l'eau 
en  patinant. 

Ces  exemples,  qu'on  pourrait  multiplier,  montrent  la  grande 
utilité  de  la  natation. 

Avant  la  guerre  de  1870,  dans  le  lycée  de  province  où  je  faisais 
n[ies  études  en  qualité  d'interne,  on  avait  l'habitude  de  conduire 
fréquemment  les  élèves  au  bain  froid,  à  la  rivière  toute  proche. 
Là,  sous  la  surveillance  du  maître  de  gymnastique,  qui  était  aussi 
un  maître  nageur,  assisté  des  maîtres  d'étude  et  des  élèves  qui 
savaient  nager,  les  collégiens  s'ébattaient  dans  l'eau  froide,  s'habi- 
tuaient à  son  contact,  et  beaucoup  apprenaient  ainsi  à  nager.  Ce 
fut  mon  caà. 

Aujourd'hui,  que  voyons-nous?  A  Paris,  dans  les  grands  lycées 
où  vont  nos  enfants,  la  natation  ne  figure  sur  aucun  programme, 
Les  vieux  mandarins  qui  président  aux  destinées  de  l'Université 
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n'ont  pas  pensé  à  la  natation,  pas  plus  d'ailleurs  qu'à  l'équitatiôn 
et  aux  autres  exercices  qui  font  l'homme  alerte,  bien  portant,  bien 
cultivé.  Jamais  nos  enfants  ne  sont  conduits  aux  bains  froids 
pendant  l'été,  aux  piscines  de  la  ville  pendant  l'hiver.  Jamais  ils 
n'ont  reçu  la  moindre  leçon,  même  théorique,  de  natation. 

Il  en  résulte  que  la  proportion  des  nageurs  est  infime  parmi  les 
élèves  de  nos  lycées  ;  il  y  a  là  une  lacune  énorme  de  l'enseignement 
secondaire  qu'on  ne  saurait  trop  déplorer. 

Nous  faisons  appel  au  ministre  pour  faire  cesser  ce  déplorable 
état  de  choses.  En  attendant  que  la  natation,  l'équitatiôn,  l'escrime, 
la  boxe,  etc.,  soient  cotées  dans  les  examens  et  appréciées  à  leur 
juste  valeur  pour  l'obtention  des  diplômes,  du  baccalauréat  en 
particulier,  nous  prions  le  grand  maître  de  l'Université  d'imposer 
aux  proviseurs  l'obligation  de  conduire  les  élèves  aux  piscines  et 
écoles  de  natation  dont  ils  peuvent  disposer.  Il  faut  absolument 
que  les  petits  Français  apprennent  à  nager. 

Un  jeune  homme  qui  ne  sait  pas  nager,  qui  ne  sait  pas  monter  à 
cheval,  qui  ne  sait  pas  tenir  une  épée,  n'a  pas  reçu  une  éducation 
complète. 

Cette  éducation  physique  est  d'autant  plus  indispensable  aujour- 
d'hui que  le  temps  du  service  militaire  se  trouve  notabement  réduit 
par  une  loi  récente. 

Si  nous  voulons  que  le  service  de  deux  ans  donne  tous  ses  fruits, 
assurons  aux  jeunes  gens  qui  y  seront  assujettis  une  culture  phy- 
sique intensive. 

Je  viens  de  parler  pour  l'enseignement  secondaire,  pour  les  lycées 
et  collèges  de  l'Université  de  France.  Mais  je  n'ai  garde  d'oublier 
la  masse  des  enfants  qui  fréquentent  l'école  primaire. 

Il  faut  aussi  s'occuper  de  l'éducation  physique  de  ces  enfants, 
particulièrement  dans  les  grandes  villes. 

C'est  ce  qu'a  très  bien  compris  le  Conseil  municipal  de  la  Ville 
de  Paris,  qui  n'a  pas  attendu  l'exemple  de  l'Université  pour  créer 
des  piscines  municipales  et  pour  donner  une  vigoureuse  impul- 
sion à  la  natation  dans  ses  écoles  primaires. 

M.  André  Gent,  conseiller  municipal,  a  proposé  d'organiser  des 
cours  de  natation  dans  les  piscines  municipales  pour  les  enfants  des 
écoles  primaires,  et  sa  proposition  a  été  accueillie  avec  toute  la 
faveur  qu'elle  méritait.  Il  faut  espérer  que  la  réalisation  de  ce  vœu 
ne  se  fera  pas  attendre.  De  douloureux  accidents  prouvent  tous  les 
jours  qu'il  y  a  urgence. 

A  Hambourg,  on  a  compris  depuis  quelque  temps  la  nécessité 
de  cet  enseignement  ;  les  enfants  sont  conduits  aux  piscines  de  la 
ville  ;  des  maîtres  expérimentés  leur  apprennent  à  nager,  à  plonger, 
à  ramener  sur  le  bord  des  personnes  qui  se  noient. 

En  été,  nous  avons  la  ressource  de  prendre  des  bains  de  rivière 
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dans  la  Seine,  sur  laquelle  viennent  s'amarrer,  pour  la  belle  saison, 
des  établissements  de  bains  en  petit  nombre.  Â  quelques-uns  de 
ces  établissements  sont  attachés  des  professeurs  de  natation,  qui 
rendent  de  très  grands  services. 

Il  conviendrait  d'encourager  ces  établissements,  de  faciliter  leur 
tâche,  d'accroître  leur  clientèle,  en  faisant  connaître  tous  les  ser- 
vices qu'ils  peuvent  rendre  à  la  jeunesse  des  deux  sexes.  Car  la 
natation  doit  être  aussi  recommandée  aux  jeunes  filles. 

Au  printemps,  en  automne  et  surtout  en  hiver,  c'est-à-dire  pen- 
dant neuf  mois  de  l'année,  les  bains  de  rivière  sont  délaissés.  C'est 
alors  que  devraient  intervenir  les  piscines  publiques  ou  privées, 
alimentées  d'eau  chaude  et  restant  ouvertes  en  toute  saison.  Nous 
demandons  la  création  de  ces  piscines  pour  toutes  les  classes  de  la 
société,  pour  les  riches  comme  pour  les  pauvres.  Le  besoin  est  le 
même  pour  tous,  et  la  nation  tout  entière  est  intéressée  dans  cette 
question  d'hygiène,  car  la  natation  doit  accroître  la  valeur  phy- 
sique de  ses  enfants  (1). 

Il  est  temps  de  conclure. 

La  natation  est  un  des  sports  les  plus  utiles  et  les  plus  hygiéniques. 

Tous  les  enfants  devraient  apprendre  à  nager.  Il  est  déplorable 

,  de  voir  l'Université  de  France  continuer  à  négliger  cette  partie 

si  importante  de  l'éducation  physique.  La  natation  devrait  être 

enseignée  théoriquement  et  pratiquement  dans  tous  les  lycées  et 

collèges. 

La  natation  sera  enseignée  également  à  l'école  primaire. 

Nous  demandons  qu'elle  figure  en  bonne  place  dans  les  pro- 
grammes de  toutes  nos  écoles  et  qu'elle  soit  encouragée  par  tous  les 
moyens. 

(1)  A  la  célèbre  Université  Columbia  (New- York),  il  existe  une  section  de  gym- 
nastique, pourvue  de  tous  les  appareils  connus,  et  de  piscines.  On  enseigne  l*es- 
crime,  la  boxe,  le  bâton,  la  course,  la  natation  et  généralement  tous  les  exercices 
physiques.  Ces  exercices  sont  obligatoires  pour  tous  les  élèves. 


ANALYSES 


PUBUCATIOSS  PÉRIODIQVBS 

Denz  cents  cas  d'ocnlo-réaction  à  la  tabercaline  chez  les  enfants, 
par  M.  H.  Dufour  {Soc,  mid,  des  hâp.,  22  nov.  1907). 

La  tuberculine  employée  provenait  de  Tlnstitut  Pasteur  de  Lille  ou 
de  Paris  (une  goutte  de  la  solution  àlp.  100  déposée  à  Tangle  interne  de 
l'œil).  Sur  les  200  enfants  examinés,  quelques-uns,  tuberculeux  avérés, 
n'ont  pas  réagi;  parmi  ces  derniers,  2  étaient  cachectiques  et  cavitaires 
(vérification  anatomique).  Parmi  les  malades  non  tuberculeux,  avec 
oculo-réaction  négative,  4  autopsies  ont  été  faites  avec  recherche  néga- 
tive de  la  tuberculose.  Quelques  enfants,  qui  n'avaient  pas  réagi  à 
une  première  tentative,  ont  réagi  à  la  seconde  ou  à  la  troisième. 

Les  conclusions  de  M.  Dufour  laissent  donc  planer  des  doutes  sur  la 
valeur  absolue  de  la  méthode  : 

i^  L'absence  d'oculo-réaction  lors  d'une  première  épreuve  n'implique 
pas  l'absence  de  tuberculose  chez  le  sujet  en  expérience  ; 

2^  Il  n'est  pas  démontré  qu'une  réaction  positive  obtenue  à  une 
deuxième  ou  troisième  épreuve,  dans  un  délai  de  quinze  jours  à  un  mois, 
doive  infirmer  le  résultat  négatif  obtenu  à  la  première  épreuve. 

Ocnlo-réaction  à  la  toberculine  ches  les  enfants,  par  le  D'  J.  Comby 
{Soc.  méd.  des  hôp.,  29  nov.  1907). 

Les  conclusions  de  cette  nouvelle  communication  sont  entièrement 
favorables  à  la  méthode  de  M.  Calmette.  Sur  plus  de  300  cas,  l'auteur 
n'en  a  pas  trouvé  un  seul  qui  vienne  ébranler  sérieusement  l'oculo -réaction. 
Sur  24  cas  instillés  avec  la  solution  àlp.  100,  2  avaient  présenté  une 
réaction  violente.  Avec  la  solution  àlp.  200,  cet  inconvénient  a  disparu, 
et  les  réactions  ont  toujours  été  légères  ou  modérées.  Il  ne  faut  pas  ins- 
tiller de  tuberculine  dans  un  œil  malade  ;  il  est  nécessaire  même  que  les 
deux  yeux  soient  sains.  On  pourra  ainsi  juger  la  nature  et  le  degré  de  la 
réaction  en  comparant  les  deux  globes  oculaires,  et,  d'autre  part,  on  évi- 
tera les  conjonctivites  graves  et  les  kératites. 

Il  faut  avoir  soin  que  la  goutte  de  solution  tombe  bien  entre  les  pau- 
pières et  ne  soit  pas  prématurément  chassée  par  le  clignement  ou  par 
les  mains  de  l'enfant. 

Si  l'on  veut  bien  se  mettre  à  l'abri  de  ces  causes  d'erreur,  on  verra 
bientôt  que  la  méthode,  au  moins  chez  l'enfant,  est  presque  infaillible. 

Les  cas  avancés,  les  cachectiques,  les  granuliques,  les  cavitaires, 
ont  réagi,  sauf  exception,  comme  les  cas  de  début  et  les  cas  latents. 

Toutes  les  autopsies  ont  été  confirmatives.  Parmi  les  réactions  posi- 
tives, 10  autopsies,  10  tuberculoses  ;  parmi  les  négatives,  8  autopsies 
également  négatives. 

Donc  excellent  procédé  de  dépistage  de  la  tuberculose  et  de  sélection 
des  enfants  dans  les  familles  et  les  collectivités. 


J 
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Note  sur  rophtalmo-réaction,  par  MM.  Méry,  Armand-Delillb 
et  M""  GiRY  {Soc.  méd,  des  hôp„  29  nov.  1907). 

Il  y  a  eu  210  enfants  soumis  à  Toculo -réaction  :  28  coquelucheux  avec 
11  réactions  positives  et  12  négatives  (5  autopsies  conûrmatives)  ;  18  en- 
fants de  la  crèche  avec  2  réactions  positives  et  16  négatives;  159  enfants 
du  service  général  avec  52  réactions  positives  et  105  négatives.  Dans 
deux  cas,  la  réaction  négative  a  été  infirmée  par  une  autopsie  positive 
(cavernes  cliez  un  enfant  cachectique,  granulie  chez  un  autre).  Dans 
trois  cas,  à  Toculo -réaction  négative  a  répondu  une  autopsie  négative. 
Mais  il  faut  remarquer  que  toutes  les  réactions  positives  avec  contrôle 
de  Tautopsie  ont  été  confirmées.  Les  auteurs,  tout  en  reconnaissant 
l'importance  de  ces  résultats,  font  quelques  réserves. 

L*ophtalmo-réaction  à  la  tnbercnline  chez  les  enfants,  par  le  D'' 
H.  AuDEOUD  {Rw.  méd.  de  la  Suisse  Romande,  20  oct.  1907). 

Sur  31  enfants  de  huit  mois  à  quinze  ans  (13  garçons,  18  filles),, 
13  étaient  nettement  tuberculeux;  12  de  ces  derniers  ont  présenté  une 
réaction  positive,  le  treizième  n*a  pas  réagi.  Il  s'agissait,  dans  ce  cas» 
d'une  tuberculose  localisée  aux  joues,  curettée  et  en  voie  de  guérison. 
Chez  3  enfants  suspects,  1  a  réagi,  2  n'ont  pas  réagi.  Chez  15  enfants 
non  tuberculeux,  aucun  n'a  présenté  de  réaction. 

Intensité  de  r ophtalmo-réaction.  —  Sur  13  cas  positifs,  6  fois  la  réac- 
tion a  été  légère  avec  rougeur  limitée  à  la  caroncule;  6  fois  elle  a  été 
moyenne  avec  participation  de  la  conjonctive  palpébrale,  larmoiement 
et  picotements  ;  elle  a  été  forte  une  fois  avec  chémosis  pendant  quarante- 
huit  heures;  conjonctivite  généralisée.  La  malade  avait  souffert  précédem- 
ment  de  conjonctivite. 

Début  de  la  réaction.  —  On  a  vu  la  réaction  se  déclarer  entre  cinq  et 
quarante-huit  heures  après  l'instillation  :  2  fois  entre  cinq  et  six  heures^ 
5  fois  entre  dix-neuf  et  vingt  heures,  5  fois  vingt-quatre  heures,  1  fois 
quarante -huit  heures  (coxalgie  ancienne).  Le  maximum  de  la  réaction  a 
varié  entre  huit  et  douze  heures  après  l'apparition  de  celle-ci. 

Durée  de  la  réaction.  —  Elle  a  été  de  deux  k  trois  jours  7  fois,  de  quatre 
jours  2  fois,  de  cinq  jours  2  fois,  de  sept  jours  1  fois. 

M.  Audeoud  signale  une  légère  réaction  fébrile  (quelques  dixièmes  de 
degré)  chez  les  tuberculeux  comme  chez  les  non- tuberculeux.  «  L'oph- 
talmo-réaction  à  la  tuberculine  est  un  moyen  de  diagnostiquer  la  tuber- 
culose d'une  manière  simple  et  sans  danger  pour  le  malade.  Elle  n'est 
nullement  infaillible,  mais  est  utile  dans  les  cas  douteux,  surtout  comme 
adjuvant  à  l'examen  clinique  consciencieux  qu'elle  ne  doit  pas  rempla- 
cer. Elle  sera  précieuse  pour  le  diagnostic  précoce  de  la  tuberculose.  » 

L'ophtalmo-réaction  à  la  tobercnline,  par  le  D'  A.  Machard 
{Reç.  méd.  de  la  Suisse  romande,  20  nov.  1907). 

L'auteur  a  examiné  39  enfants  de  dix-huit  mois  à  quinze  ans  et  9  adultes. 
Sur  ce  total  de  48  cas,  il  a  compté  29  résultats  positifs  et  19  résultats 
négatifs.  La  réaction  a  été  16  fois  légère,  11  fois  modérée,  2  fois  vio- 
lente. Début  de  la  réaction  :  dix  à  seize  heures  après  l'instillation.  Durée 
moyenne  de  deux  à  trois  jours  ;  de  quatre  à  cinq  jours  dans  les  réactions 
violentes.  Pas  de  réaction  générale,  disparition  complète  de  la  réaction 
locale  sans  séquelle.  Pas  d'influence  sur  la  fièvre. 

La  plupart  des  enfants  examinés  étaient  atteints  de  tuberculose  arti- 
culaire et  osseuse  (28  cas).  Les  5  enfants  qui  n'ont  pas  réagi  étaient  con- 
sidérés comme  guéris  depuis  plus  ou  moins  longtemps. 
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Donc  les  observations  de  M.  Machard  sont  très  favorables  à  la  méthode 
de  M.  Calmette. 

Quelques  points  particuliers  de  la  cuti-réaction  à  la  tnbercnline, 

par  J.  Lbmaire  (La  Presse  méd.,  2  nov.  1907). 

Depuisle  mois  de  juillet,  144  enfants  ont  été  soumis  à  la  cuti-réaction, 
67  à  rocttkwéaclion,  55  à  Tinjection  sous-cutanée  de  tuberculine  (ser- 
vice de  M.  HutinelK  Quand,  après  une  cuti-  ou  oculo -réaction  positive, 
on  pratique  une  injection  sous-cutanée  de  tuberculine  suivie  de  réac- 
tion  thermique,  on  peut  voir  (10  fois)  des  reçiviscences  de  la  cuti-  ou  de 
V  oculo-réaction. 

La  cuti-réaction  présente  alors  des  dimensions  plus  grandes,  s'entoure 
souvent  d'un  halo  qui  n'existait  pas  «uparavant.  Une  injection  sous- 
cutanée  de  2/10  de  milligramme  de  tubercuiliae  a  provoqué  la  réapparition 
d'une  oculo-réaction  disparue  depuis  quatre  jours.  Une  injection  de 
4/10  de  milligramme  a  produit  la  réapparition  d'une  euU-réaction  deux 
fois  plus  étendue  que  la  première.  Chez  ce  malade»  «ae  injection  de 
2/10  de  milligramme  n'avait  rien  donné. 

Chez  un  troisième  enfant,  l'injection  sous-cutanée,  quoique  né^tive, 
a  produit  le  lendemain  une  reviviscence  de  la  cuti-réaction  et»  douze 
jours  après,  une  oculo-réaction  positive  ;  cependant  l'oculo-réaclieiB^ 
faite  trois  jours  avant  l'injection,  avait  été  négative.  Phénomène  de 
sensibilisation  peut-être. 

Chez  un  malade,  à  la  suite  de  l'injection,  on  a  vu  la  reviviscence  de 
la  cuti-réaction  et  une  réaction  locale  sur  des  lésions  cutanées  cicatri- 
cielles incomplètement  guéries  consécutives  à  des  ganglions  tubercu- 
leux ;  chez  un  autre,  la  réaction  locale  s'est  faite  sur  des  lésions  de  tuber- 
culose cutanée. 

Quand,  à  la  suite  d'une  injection  sous-cutanée  de  tuberculine  suivie 
de  Ûèvre,  on  pratique  une  seconde  cuti-réaction,  celle-ci  apparaît  plus 
vite,  est  plus  étendue,  plus  intense  et  évolue  plus  rapidement  que  la  pre- 
mière .Quelques  malades  ont  présenté  une  troisième  cuti-réaction  moins 
forte  que  les  deux  premières. 

Pityriasis  mbra  pilaire,  ophtalmo-réaction  négative,  par  MM.  Cour- 
TELLEMONT  et  Gastou  (Soc.  de  dermaU  etsyphily  1  déc.  1907). 

Garçon  de  huit  ans  vient  le  10  avril  1907  pour  des  lésions  cornées  des 
mains  et  des  pieds  datant  de  trois  semaines.  Père  alcoolique  et  nerveux, 
mère  nerveuse.  Oncle  maternel  mort  à  trente-trois  ans  de  pleuro-péri- 
tonite.  Deux  frères  en  bonne  santé. 

A  quatre  ans,  abcès  thoracique  droit  avec  suppuration  pendant  deux 
mois.  Cicatrice  gaufrée.  Rougeole  à  trois  ans,  varicelle  à  six  aiis. 

Le  17  mai  1907,  squames  à  la  face  palmaire  des  doigts,  puis  aux  ten- 
dons d'Achille  et  ailleurs,  progressivement.  L'enfant  prend  pendant 
quinze  jours  de  l'arséniate  de  soude  et  de  l'iodure  de  potassium. 

On  constate  une  hyperkératose  avec  rougeur  sous-jacente  des  mains 
et  des  pieds  ;  plaques  cornées  aux  paumes  et  plantes  ;  ces  plaques  sont 
lisses,  luisantes,,  laissant  voir  par  transparence  le  derme  rouge  sous- 
jac^nt.  Crevasses  plus  ou  moins  profondes.  Les  plaques  empiétèrent  un 
peu  sur  les  bords  des  pieds  et  des  mains. 

Ongles  des  doigts  et  des  orteils  épaissis.  Plaques  rouges  et  squameuses 
aux  coudes  et  genoux,  avec  plis  exagérés.  Çà  et  là,  plaques  analogues, 
sans  limite  précise,  sans  bordure  périphérique.  Petites  plaques  d'éry- 
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thème  squameux  à  la  face,  à  la  nuque  ;  aspect  grenu  de  la  peau  du  tronc, 
dû  à  de  petites  saillies  blanchâtres. 

On  supprime  le  sirop  arsenical;  on  prescrit  des  bains  et  des  onctions 
avec  le  glycérolé  d'amidon.  Amélioration  rapide.  Puis  apparition  de 
cônes  pilaires,  à  la  place  de  la  kératodermie.  A  la  fin  de  mai,  saillies  cor- 
nées périfoUiculaires,  sensation  de  râpe. 

Deux  oculo-réactions  faites  avec  la  solution  de  tuberculine  à  1  p.  200, 
puis  avec  la  solution  à  1  p.  100,  restèrent  absolument  négatives. 

Donc  Tenfant  n'est  pas  tuberculeux. 

Ophtalmo-réaction    chez   ddnx    cents    enfants    non   malades,  par 

le  D'  Ch.  Mantoux  {Bévue  de  la  tuberculose,  fév.  1908). 

Avec  de  la  tuberculine  fournie  par  M.  Calmette,  l'auteur  a  étudié 
200  enfants  de  l'hospice  des  Enfants-Assistés  (service  de  M.  Hutinel), 
au  point  de  vue  de  l'oculo-réaction.  Sur  ces  200  enfants,  âgés  de  deux 
à  seize  ans,  il  n'y  a  eu  que  16  réactions  positives  (8  p.  100).  Le  pour- 
centage s'accrott  avec  l'âge  :  de  deux  à  cinq  ans,  2  réactions  positives, 
45  négatives  (un  peu  plus  de  4  p.  100)  ;  de  six  à  dix  ans,  9  positives, 
94  négatives  (9  p.  100)  ;  de  onze  à  seize  ans,  5  positives,  45  négatives 
(10  p.  100).  Il  est  vrai  que  l'auteur  n'a  pas  tenu  compte  des  réactions  légères. 

La  réaction  a  été  modérée  en  général  ;  elle  ne  s'est  montrée  très  forte 
que  dans  un  cas. 

L'examen  clinique  n'a  permis  de  trouver  de  signes  suspects  de  tu- 
berculose que  chez  3  des  sujets  ayant  réagi.  Chez  10,  qui  n'avaient  pas 
réagi,  il  existait  une  diminution  marquée  du  murmure  vésiculaire  à  l'un 
des  sommets. 

Un  oaso  di  stomatite  e  «etticemia  gonococcica  in  nn  bambine  di 
dne  anni  (Cas  de  stomatite  et  septicémie  à  gonocoques  chez  un 
enfant  de  deux  ans),  par  le  D'  Mario  Flamini  (Bw,  di  clin,  ped.,  sep- 
tembre 1907). 

Qarçon  de  vingt-six  mois,  porté  à  la  Clinique  de  Rome  (Concetti), 
le  13  mars  1906.  Le  père,  atteint  de  blennorragie,  raconte  qu'un  jour 
l'enfant  en  jouant  (au  début  de  février)  porta  à  sa  bouche  une  canule  qui 
servait  aux  injections  urétrales. 

Au  bout  de  trois  ou  quatre  jours,  tuméfaction  labiale,  muqueuse  rouge, 
ulcérée,  couverte  d'un  exsudât  purulent.  Depuis  le  23  février,  la  fièvre 
s'est  ajoutée  aux  accidents  locaux,  puis  sont  venues  des  taches  rouges 
morbilliformes  sur  le  corps.  Vers  le  9  mars,  les  parents  notent  un  gon- 
flement de  l'épaule  gauche  avec  gêne  des  mouvements  du  bras  et  dou- 
leurs vives. 

État  général  mauvais,  pâleur,  tuméfaction  des  lèvres  avec  ulcéra- 
tion de  la  face  interne,  mastication  impossible.  A  l'auscultation  du  tho- 
rax, râles  sonores  et  buUaires.  Le  17  mars,  examen  bactériologique  du 
pus:  polynucléaires  abondants,  diplocoques  en  grains  de  café  (gono- 
coques). Attouchements  au  nitrate  d'argent  à  1  p.  100  suivis  de  lavages 
à  l'eau  salée  trois  fois  par  jour.  Amélioration  rapide.  Le  20  mars,  nouvel 
examen  bactériologique  qui  montre  encore  la  présence  des  gonocoques 
de  Neisser. 

L'examen  du  sang  donna  une  culture  de  gonocoques  (gonococcémie). 

Le  24  mars,  fièvre  élevée  (39<>),  abattement,  quoique  la  stomatite  soit 
guérie.  Le  29  mars,  examen  du  sang  :  hématies  3  840  000,  leuco- 
cytes 19  600  (76  p.  100  polynucléaires,  13  p.  100  lymphocytes,  9  p.  100 
grands  mononucléaires,  2  p.  100  éosinophiles).  Guérison. 
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A  propdsito  de  escritnra  en  espejo  (A  propos  de  l'écriture  en  miroir), 
par  le  D'  Aquiles  Gareiso  {Rev-  de  la  Soc*  medica  Argentina,  1907). 

Décrite  en  1878,  par  Buchwald,  sous  le  nom  de  Spiegelschrift^  chez  les 
hémiplégiques,  récriture  en  miroir  est  récriture  renversée,  ne  pouvant 
être  lue  que  par  transparence  ou  en  la  plaçant  devant  un  miroir.  Cette 
anomalie,  comme  Pavait  déjà  vu  Soltmann  et  comme  Ta  observé  de 
nouveau  Aquiles  Gareiso,  peut  s'observer  chez  les  enfants.  Pour  les  uns» 
cette  écriture  est  l'écriture  normale  de  la  main  gauche  et  n'a  rien  de 
pathologique  (Buchwald,  Ballet,  etc.).  Pour  les  autres  (Sollier,  Mari- 
nesco,  Soltmann),  elle  serait  pathologique.  En  tout  cas,  elle  ne  s'observe 
que  chez  des  sujets  qui  écrivent  avec  la  main  gauche.  En  effet,  l'écriture 
chez  les  arriérés  est  centrifuge  par  rapport  à  l'axe  du  corps,  de  gauche 
à  droite  avec  la  main  droite,  de  droite  à  gauche  avec  la  main  gauche. 

Sans  doute,  en  contrôlant  l'écriture,  avec  les  yeux  ouverts,  on  arrive 
à  changer  cela;  mais,  fermant  les  yeux,  la  tendance  est  quasi  invincible. 

Soltmann,  qui  a  fait  l'examen  de  200  enfants  sains,  n'a  trouvé  l'écri- 
ture en  miroir  que  chez  ceux  qui  avaient  des  tares  nerveuses.  Chez 
200  enfants  malades,  de  même,  il  n'a  rencontré  l'écriture  en  miroir  que 
chez  ceux  qui  présentaient  des  affections  du  système  nerveux. 

Aquiles  Gareiso,  sur  43  collégiens  examinés,  n'a  trouvé  que  chez  3 
quelques  lettres  inverties  quand  ils  écrivaient  les  yeux  fermés.  Dans  un 
autre  collège,  sur  100  garçons  examinés,  4  seulement  présentèrent  l'écri- 
ture en  miroir.  Sur  45  sourds-muets,  il  n'a  pas  trouvé  cette  anomalie 
une  seule  fois.  Il  croit  que  l'écriture  en  miroir  est  l'écriture  normale  de 
la  main  gauche. 

Après  avoir  examiné  50  enfants  atteints  de  maladies  diverses  du  sys* 
tème  nerveux  (15  choréiques,  15  épileptiques,  8  hystériques,  5  arriérés, 
7  tiqueurs),  il  ne  trouve  pas  un  seul  cas  d'écriture  en  miroir  chez  les 
choréiques  ;  parmi  les  hystériques,  il  trouve  une  fille  de  treize  ans  qui 
a  l'écriture  en  miroir  ;  rien  chez  les  épileptiques,  un  cas  chez  les  arrié- 
rés. Un  garçon  de  dix  ans,  présentant  le  syndrome  de.  Little,  avait 
l'écriture  en  miroir  typique.  Un  autre,  amputé  de  la  main  droite,  l'avait 
aussi.  Cet  enfant  avait  été  exercé  à  écrire  de  la  main  gauche,  et  d'emblée 
son  écriture  fut  renversée.  Ces  cas  sont  assez  probants  et  donnent  une 
grande  valeur  aux  conclusions  de  M.  Aquiles  Gareiso. 

Polineoritis  agada  infantil,  psendo-paralisis  espinal  infantil  (Polyné- 
vrite aiguë  infantile,  pseudo -paralysie  spinale  infantile),  par  le 
D'  Jacinto  de  Léon  (Rev.  med,  del  Uruguay,  mars  1907). 

La  polynévrite  aigué  générahsée,  consécutive  à  une  infection,  parti- 
culièrement à  la  grippe,  est  rare  chez  les  enfants.  On  peut  en  distinguer 
trois  formes,  une  légère,  une  douloureuse,  une  grave  ou  mixte. 

i^  Garçon  de  trois  ans  présente  à  la  fin  de  novembre  1905  une  indis- 
position avec  Ûèvre  et  embarras  gastrique  ;  au  bout  de  trois  jours,  vou- 
lant se  lever,  il  manifeste  de  la  faiblesse  dans  les  jambes,  pouvant  à  peine 
marcher  avec  un  aide;  on  le  remet  au  lit.  Le  lendemain,  gêne  dans  les 
mouvemQpts  du  bras  droit  ;  deux  jours  plus  tard,  le  bras  gauche  est 
atteint.  Aggravation  de  jour  en  jour  jusqu'à  la  paralysie  complète  de 
tout  le  corps.  Plusieurs  médecins  firent  le  diagnostic  de  paralysie  spinale 
avec  pronostic  très  sombre. 

Le  14  décembre  (vingtième  jour),  on  note  une  paralysie  flasque  et 
incomplète  des  quatre  membres,  des  muscles  dorso-lombaires,  avec 
abolition  des  réflexes  tendineux,  légères  douleurs  à  la  pression  des  troncs 
nerveux  et  des  masses  musculaires,  hyperesthésie  des  memt>res,  légère 
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diminution  des  réactions  électriques,  pas  de  réaction  de  dégénérescence. 
Traitement  par  les  bains  à  38^  le  massage,  les  mouvements  passifs,  la 
galvanisation.  Ouérison  assez  rapide.  Forme  légère  et  motrice. 

20  Oarçon  de  quatre  ans,  dont  le  père  a  eu  une  polynévrite  brachiale, 
présente,  au  commencement  de  juin  1906,  un  malaise  général  avec  fièvre, 
coryza,  toux,  embarras  gastrique,  influenza  ;  il  garde  le  lit  cinq  jours. 
<2uand  il  se  lève,  il  ne  peut  se  tenir  debout,  les  jambes  fléchissent,  les 
bras  se  meuvent  difficilement.  On  met  cette  faiblesse  sur  le  compte  de  la 
convalescence.  Mais,  malgré  l'alimentation  et  l'aération,  l'impotence  aug» 
mente,  et  on  parle  de  paralysie  infantile.  On  prescrit  les  bains  chauds, 
le  massage  et  les  mouvements  passifs.  Amélioration.  L'examen  à  ce 
moment  montre  une  paraplégie  flasque  totale  et  complète,  une  parésie 
<les  membres  supérieurs,  des  muscles  fléchisseurs  et  extenseurs  du  tronc, 
l'abolition  des  réflexes  tendineux,  sans  troubles  sensitifs,  .une  légère 
diminution  des  réactions  électriques  aux  membres  inférieurs.  On  galva- 
nise les  muscles  paralysés.  Guérison  progressive.  Forme  légère  et  motrice. 

30  Fille  de  quatre  ans,  présente  à  la  fin  de  juillet  1906  un  état  fébrile 
de  quelques  jours,  après  quoi  elle  ne  peut  se  tenir  debout  et  se  plaint  de 
vives  douleurs.  Le  12  août,  trois  semaines  après,  on  trouve  une  paraplé- 
gie flasque,  totale  et  complète,  douloureuse  par  les  mouvements  com- 
nuniqués  ;  douleur  à  la  pression  des  troncs  nerveux  et  des  masses  muscu- 
laires, abolition  des  réflexes  tendineux,  sensibilité  normale,  diminution 
des  réactions  électriques.  Même  traitement  que  plus  haut.  Amélioration 
graduelle,  avec  atrophie.  Cas  douteux,  forme  douloureuse  (neuronite). 

k^  Fille  de  quatre  ans,  en  avril  de  Tannée  passée,  présente  des  nausées, 
des  vomissements  et  de  la  fièvre,  avec  douleurs  vives  quand  on  la  chan- 
geait de  position. 

Au  deuxième  jour,  l'enfant  se  plaint  et  pleure  quand  on  la  retourne 
dans  son  lit,  quand  on  lève  ses  membres,  quand  on  presse  sur  les 
nerfs  et  les  muscles.  Paralysie  flasque,  incomplète,  des  quatre  membres, 
des  muscles  extenseurs  du  tronc,  avec  inclinaison  en  avant  et  abolition 
des  réflexes  tendineux.  Diminution  des  réactions  électriques;  réaction  de 
dégénérescence  dans  les  muscles  innervés  par  le  médian  droit.  On  pres- 
crit les  bains  chauds,  la  galvanisation.  Mais  une  poussée  de  fièvre  avec 
état  gastrique  fait  interrompre  la  médication. 

Au  bout  d'un  mois  et  demi,  elle  présente  une  atrophie  notable  des 
muscles  de  l'éminence  thénar  droite.  Mort  de  pneumonie  en  août. 

5®  Oarçon  de  cinq  ans,  présente  en  juin  1906  une  forte  fièvre  avec 
nausées  et  vomissements,  prostration,  somnolence  pendant  quatre  ou 
cinq  jours.  Puis  impotence  fonctionnelle  et  douleurs  vives  par  les  change- 
ments de  position. 

Au  seizième  jour,  paralysie  flasque  généralisée,  totale,  complète,  au 
cou,  au  tronc,  aux  membres;  double  paralysie  faciale  incomplète,  ophtal- 
moplégie  externe  totale  et  complète  à  gauche,  incomplète  à  droite, 
tachycardie  ;  douleurs  intenses  à  la  pression  des  muscles  et  aux  mouve- 
ments, douleurs  spontanées,  anesthésie  diminuant  de  la  périphérie  à  la 
racine  des  membres  ;  abolition  des  contractions  faradiques  et  galva- 
niques. Même  traitement  que  plus  haut,  amélioration  lente.  Forme  grave. 

àbcds  multiples  colibaciUaires  de  la  peau  d'un  nonrrisson,  par  le 
D'  AuGHi  (Journ*  de  méd.  de  Bordeaux^  18  août  1907). 

En  général,  c'est  le  staphylocoque  doré  qu'on  trouve  dans  les  abcès 
multiples  de  la  peau.  La  présence  du  colibacille  y  est  exceptionnelle. 

Prématuré  de  huit  mois,  porté  ^  l'hôpital  le  8  juin  1907;  il  pèse 
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1 900  grammes.  Œdème  de  la  face  dorsale  des  pieds  et  des  jambes.  Le 
14  juin,  sur  la  face  externe  de  la  cuisse  droite,  on  sent  deux  abcès  intra- 
dermiques. Un  troisième  abcès  existe  sur  la  face  externe  de  la  cuisse 
gauche.  Quatrième  abcès  au-dessus  de  la  crête  iliaque.  Incision  ;  on 
recueille  le  pus  pour  Tensemencer.  Le  20  juin,  les  abcès  sont  guéris,  mais 
l'état  général  est  mauvais  ;  mort  le  28. 

Le  pus  d'un  des  abcès  a  donné  de  rares  colonies  de  staphylocoques 
dorés  et  des  colonies  plus  nombreuses  de  bacilles.  Le  pus  de  deux  autres 
abcès  donne  des  cultures  pures  de  bacilles.  Ces  bacilles  présentent  toutes 
les  réactions  du  Bacterium  coli  commune. 

A  case  of  multiple  abscesses  and  snperficial  gangrena  of  toes,  treated 
by  bacterial  inoculations  (Cas  d'abcès  multiples  et  de  gangrène  super- 
ficielle des  orteils,  traité  par  les  inoculations  bactériennes),  par  les 
D'*  N.  GiLDERSLEEVE  et  H.  Childs  Carpenter  {Arch.  of  Pediatrics, 
sept.  1907). 

Garçon  de  neuf  ans,  reçu  au  Philadelphia  Hospital,  le  6  avril  1907. 
Parents  sains.  L'enfant  a  eu  la  rougeole  en  bas  âge,  la  scarlatine  à  trois 
ans.  Il  mangeait  la  terre  des  rues,  et,  pour  cette  raison,  on  le  gardait  à 
la  maison  depuis  trois  mois.  Deux  mois  avant  l'entrée  à  l'hôpital,  il  a  eu 
une  série  d'abcès,  au  moins  6,  sur  différentes  parties  du  corps.  Trois 
semaines  avant  son  admission,  gonflement  des  orteils  du  pied  droit,  cou- 
leur noirâtre  de  leur  extrémité  et  de  leur  face  inférieure.  Émaciation 
extrême,  ulcérations  de  décubitus  aux  coudes  et  aux  trochanters.  Abcès 
au  côté  droit  de  la  face,  abcès  à  la  racine  du  pénis.  Cicatrices  multiples 
et  vestiges  des  anciens  abcès.  Pupille  gauche  plus  dilatée  que  la  droite, 
réagissant  à  la  lumière  et  à  Taccommodation.  Rhinorrhée,  otorrhée 
gauche;  langue  rôtie,  carie  dentaire,  glandes  cervicales,  souffle  ané- 
mique au  cœur.  Phimosis.  Gangrène  de  l'extrémité  du  petit  orteil 
droit,  gangrène  superficielle  de  la  face  inférieure  de  tous  les  orteils,  etc. 

Le  15  avril,  gros  abcès  sur  le  trochanter  gauche.  Pas  d'albuminurie. 
Culture  du  sang  stérile. 

L'examen  du  sang  donne  80  p.  100  d'hémoglobine,  4  120  000  hématies, 
9  000  leucocytes.  Séro-diagnostic  négatif.  Le  23  avril,  l'index  opsonique 
est  de  6.  Deux  jours  plus  tard,  on  injecte  à  l'enfant  une  émulsion  pré- 
parée avec  une  culture  pure  de  microcoque  doré  retiré  des  abcès  du 
malade  (200  millions  de  cocci).  Les  27  et  30  avril,  l'index  opsonique 
était  de  61. 

Le  3  mai,  l'index  opsonique  étant  8,  nouvelle  inoculation  de  200  mil- 
lions de  microbes.  Le  10  mai,  index  68.  L'abcès  de  la  cuisse  se  tarit.  Gué- 
rison  trois  jours  après  la  première  injection;  la  gangrène  des  orteils  se 
limite,  guérison  rapide. 

Relapses  in  diphteria  (Rechutes  dans  la  diphtérie),  par  le  D>^  J.-D 
RoLLESTON    (The   British  Journal  of  Children's  diseases,  août    1907). 

Sur  900  cas  de  diphtérie  (1906),  Rolleston  a  noté  12  rechutes  (1,3  p.  100). 
C'est  à  peu  près  la  proportion  constatée  par  d'autres  auteurs.  Durant  les 
Cinq  dernières  années,  sur  1  300  cas  de  diphtérie,  22  ou  1,6  p.  100  ont 
présenté  des  rechutes,  2  ont  eu  chacun  2  rechutes.  On  doit  distinguer  la 
rechute  de  la  nouvelle  attaque  {récidU^e),  la  première  survenant  pendant 
la  convalescence,  avant  que  l'enfant  ait  quitté  l'hôpital,  la  seconde  sur- 
venant plus  ou  moins  longtemps  après  le  départ  de  l'hôpital. 

C'est  surtout  dans  l'enfance  que  la  rechute  s'observe  ;  quoique  184  ma- 
lades, parmi  les  1  300,  eussent  dépassé  l'âge  de  dix  ans,  aucun  ne  présenta 
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de  rechute.  Sur  les  22  rechutes,  on  compte  1 6  garçons  et  6  ûUes/Plus  grande 
fréquence  dans  les  mois  d'hiver. 

Les  rechutes  se  voient  plus  souvent  dans  les  cas  légers  que'dans  les  cas 
graves.  Parmi  128  cas  très  graves,  66  guérirent  sans  une  seule  rechute. 

La  date  de  l'apparition  de  la  rechute  est  en  moyenne  dans  le  milieu  de 
la  sixième  semaine.  On  remarque  la  fréquence  plus  grande  des  éruptions 
sériques,  leur  précocité,  leur  intensité.  Dans  aucun  cas,  la  rechute  n'a 
été  grave,  dans  aucun  cas  elle  n'a  atteint  le  larynx.  En  général,  la  loca- 
lisation de  la  rechute  est  la  même  que  celle  de  la  première  atteinte,  mais 
il  y  a  des  exceptions.  La  bénignité  des  rechutes  dans  les  cas  de  M.  Rolles- 
ton  s'explique  par  ce  fait  que  le  traitement  antitoxique  est  intervenu 
de  bonne  heure. 

Quant  aux  récidives,  on  en  a  noté  23,  survenues  entre  deux  mois  et 
quatorze  ans.  Il  y  en  eut  2  mortelles  et  1  grave. 

Quelle  est  la  cause  de  la  rechute?  On  a  pu  accuser  parfois  l'intervention 
d'une  maladie  infectieuse,  telle  que  la  rougeole,  la  scarlatine,  etc.  Il  peut 
y  avoir  réinfection  dans  les  familles  ou  les  hôpitaux.  Mais  il  faut  faire 
intervenir  aussi  la  prédisposition  individuelle. 

On  traitera  les  rechutes  par  de  petites  doses  de  sérum  ;  elles  sont  d'ail- 
leurs plus  bénignes  que  les  premières  atteintes. 

Note  sur  le  diagnostic  de  l'adénopathie  bronchique  simple  dans  les 
affections  thoraciques  aiguës  et  subaignês  de  Tenfance,  par  le  D'  Ad. 
d'Espine  {Académie  de  médecine^  23  juillet  1907). 

Continuant  ses  études  sur  l'adénopathie  bronchique  (Voy.  Arch,  de 
méd.  des  enfanta,  1907,  p.  434),  M.  d'Espine  a  constaté  la  voix  chu- 
chotée  avec  timbre  bronchique  au  niveau  des  apophyses  épineuses  de 
la  septième  vertèbre  cervicale  et  des  premières  vertèbres  dorsales,  dans 
les  adénopathies  simples,  consécutives  à  la  bronche  pneumonie.  Dans 
2  cas,  l'autopsie  a  permis  de  vérifier  le  diagnostic. 

Dans  la  rougeole  et  la  coqueluche,  non  compliquées,  ce  signe  a  manqué. 
Dans  plusieurs  autres  cas,  à  évolution  lente,  il  a  vu  la  voix  chuchotée 
disparaître  à  mesure  que  les  enfants  revenaient  à  la  santé.  Cette  évolu- 
tion, malgré  l'absence  de  vérification  anatomique,  permet  d'admettre 
l'existence  d'une  adénopathie  simple,  non  tuberculeuse.  C'est  surtout 
dans  la  grippe  que  l'évolution  favorable  a  été  observée. 

Voilà  donc  un  signe  d'auscultation  facile  à  constater,  qui  permet  d'assis- 
ter à  la  décroissance  et  à  la  disparition  définitive  de  l'adénopathie. 

En  résumé,  il  faudra  tenir  compte,  dans  le  diagnostic  de  l'adénopathie 
bronchique  tuberculeuse  chez  l'enfant,  de  la  possibilité  d'une  hyper- 
trophie simple  des  ganglions,  et  n'admettre  sa  nature  tuberculeuse  que 
si  le  signe  d'auscultation  persiste  sans  changement  pendant  cinq  ou  six 
mois  au  moins.  Il  va  sans  dire  qu'il  faudra  tenir  compte  aussi  de  l'alté- 
ration de  la  santé  générale,  de  l'amaigrissement,  de  l'anémie,  ainsi  que 
des  conditions  étiologiques  permettant  de  soupçonner  une  contagion 
familiale. 

Katalepsie  bel  Kleinen  kindern  (Catalepsie  chez  les  petits  enfants), 
par  le  D'  Hecker  (Centralbl  f.  Kinderheilk,,  1907). 

L'observation  qui  fait  le  sujet  de  ce  travail  a  trait  à  un  enfant  de 
trois  ans  et  demi  atteint  d'entérite  chronique,  et  chez  qui  on  constata 
Axxspasmus  nuians  et  de  la  vraie  catalepsie.  Malgré  l'absence  denystag- 
mus,  les  contractures  de  la  nuque  devaient  se  rattacher  au  spasme  nu  tan  t. 
C'est  là,  tout  d^abord,  une  paralysie  de  la  volonté.  L'enfant  ne  peut  dé- 
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placer  ses  membres  de  la  position  qui  leur  est  passivement  donnée.  Si  on 
fait  une  suggestion  verbale  à  haute  voix,  alors  Tenfant  peut  déplacer  son 
bras  ou  sa  jambe.  La  catalepsie  est  une  expression  de  Thystérie,  qui, 
quoique  rare,  n*est  pas  douteuse  chez  l'enfant. 

Ueber  meningitis  cerebro-spinalis  pseado-epideBlica  (Sur  la  ménin- 
gite cérébro-spinale  pseudo-épidémique),  par  le  D'  Adolf  Baginsky 
(Berliner  klin,  Woch.^  1907). 

Le  premier  cas  observé  chez  un  enfant  de  sept  ans  fut  remarquable 
parce  que  la  maladie  débuta  avec  les  signes  ordinaires  de  la  méningite 
cérébro-spinale  pseudo-épidémique  :  céphalée,  vomissements,  raideur  de 
la  nuque,  signe  de  Kernig,  exagération  des  réflexes,  un  peu  de  stupeur  et 
de  prostration,  herpès  facial  ;  tout  y  était,  même  les  résultats  positifs  du 
cyto-diagnostic. 

On  vit  survenir  une  défervescence  critique,  et  Tétat  s'améliora.  On  trouva 
des  diplocoques,  mais  pas  de  méningocoques  ;  les  cultures  ayant  été  sté- 
riles, on  ne  put  déterminer  la  nature  des  microbes  en  cause. 

Dans  le  deuxième  cas,  chez  un  enfant  de  un  an  et  demi,  l'évolution  fut 
également  favorable.  La  défervescence  se  fit  au  quatorzième  jour  ;  peu 
à  peu  disparurent  les  symptômes  ;  l'enfant,  reçu  à  l'hôpital  le  26  mai,  en 
sortit  le  4  juillet  ayant  augmenté  de  7  700  à  8  300  grammes.  Ici  aussi  les 
cultures  restèrent  stériles.  Analogue  par  la  symptomatologie  et  la  brus- 
querie du  début  à  la  méningite  épidémique,  ce  cas  en  différait  par  l'étio- 
logie. 

Un  des  cas  relatés  est  intéressant  parce  qu'on  trouva  des  diplocoques, 
en  partie  inclus  dans  les  leucocytes  polynucléaires.  Ces  cocci,  plus  gros 
que  le  méningocoque,  étaient  colorés  au  Qram.  Sur  agar,  ils  donnaient 
des  cultures  analogues  à  celles  du  streptocoque.  Ce  coccus,  certainement 
différent  du  méningocoque,  a  été  dénommé  Coccus  crassus. 

Dans  un  autre  cas,  l'agent  pathogène  parut  un  staphylocoque.  Dans  ce 
cas,  il  y  avait  une  otite  qui  peut  avoir  joué  un  rôle  pathogénique. 

Enfin  dans  un  dernier  cas,  suivi  de  mort,  on  trouvait  dans  les  cultures 
des  streptocoques,  staphylocoques,  pneumocoques  et  un  Micrococcus 
flavus  analogue  au  méningocoque  par  son  action  sur  la  souris,  mais  en 
différant  par  sa  réaction  positive  au  Qram. 

Ueber  die  paravertebrale  Dâmpfong  anl  der  gesnnden  Brostseite  bel 
Pleuràrgftssen  (Sur  la  matité  paravertebrale  du  côté  sain  de  la  poi- 
trine dans  les  épanchements  pleuraux),  par  C.  Rauchfuss  (Deutscher 
Archiv.  /.  klinische  Medizin,  1906). 

Le  fait  clinique  que  l'auteur  veut  mettre  en  évidence  est  la  matiU 
triangulaire  qui  se  montre  dans  les  cas  d'épanchements  pleuraux  du  côté 
sain,  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  plus  ou  moins  haut,  souvent  jusqu'au 
niveau  de  l'épanchement. 

Tout  épanchement  Ubre  atteignant  la  huitième  vertèbre  donne  une 
matité  paravertebrale  triangulaire  évidente  du.  côté  sain.  L'examen  de 
4  cas  a  montré  que  le  sommet  du  triangle  n'arrive  pas  toujours  au 
niveau  de  l'épanchement  et  peut  être  bien  inférieur,  mais  qu'il  suit  les 
oscillations  de  niveau  de  l'épanchement  ;  souvent  il  est  de  trois  à  quatre 
vertèbres  inférieur. 

Pour  interpréter  ce  phénomène,  l'auteur  invoque  la  rétraction  de  tout  le 
médiastin  ;  à  côté  du  refoulement  du  médiastin  postérieur  contre  les  ver- 
tèbres, il  faut  aussi  laisser  un  rôle  au  liquide  qui  arrête  les  ondes  de  per- 
cussion des  vertèbres  et  des  côtes  du  côté  sain. 
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Le  médiastin  postérieur  ne  revenant  pas  tout  de  suite  après  Tévacua- 
tion  de  répanchement  à  sa  place  normale,  la  matité  paravertébrale  per- 
siste quelques  jours  après  la  thoracotomie. 

Un  cas  de  gangrène  spontanée  de  la  jambe  au  cours  de  la  fièyre 
typhoïde,  par  L.  Spillmann  (/Iw.  méd.  de  VEst,  1907,  vol.  XXXIX,  n»  21, 
p.  666). 

Cette  observation  personnelle,  que  Fauteur  cite  au  cours  d'une  revue 
générale,  a  trait  à  une  jeune  fille  de  seize  ans  qui,  au  vingt-deuxième 
jour  de  sa  Ûèvre  typhoïde,  au  moment  où  la  température  tomba  et  tout 
semblait  devoir  rentrer  dans  Tordre,  fut  prise  d*un  gonflement  douloureux 
du  pied  et  de  la  jambe,  du  côté  droit.  Au  bout.de  quelques  jours,  les  tégu- 
ments prirent  une  teinte  rouge  violacée,  et,  lorsque,  trois  semaines  après 
le  début  de  ses  accidents,  la  malade  entra  à  l'hôpital,  on  trouva  les  signes 
locaux  et  généraux  habituels  de  la  gangrène  sèche.  Douze  jours  plus 
tard,  un  sillon  d'élimination  apparaissait  à  10  centimètres  au-dessous 
de  la  rotule.  A  quelques  jours  de  là,  quand  la  délimitation  des  parties  saines 
fut  nettement  établie,  on  pratiqua  une  amputation  dont  les  suites  furent 
simples.  La  malade  guérit. 

Some  points  in  infantile  tnbercolosis  (Quelques  points  relatifs  à  la 
tuberculose  infantile),  par  ëmmet  Holt  {Arch,  of  Pediatrics,  1907, 
vol.  XXIV,  no  9,  p.  641). 

De  septembre  1906  à  février  1907,  c'est-à-dire  dans  l'espace  de  sept 
mois,  62  enfants  âgés  de  moins  de  deux  ans  et  15  nourrissons  n'ayant  pas 
atteint  l'âge  de  six  mois  ont  été  soignés  à  Babie's  Hospital  pour  des 
lésions  tuberculeuses  du  poumon.  Le  diagnostic  a  été  établi  54  fois  par 
la  présence  des  bacilles  dans  les  crachats,  10  fois  par  l'autopsie  ;  un  enfant 
a  réagi  à  la  tuberculine,  un  avait  une  méningite  tuberculeuse  avec  bacilles 
dans  le  liquide  cérébro-spinal,  un  des  lésions  tuberculeuses  cliniquement 
appréciables  à  l'auscultation.  Dans  plus  de  80  p.  100  des  cas,  on  a  donc  pu 
trouver  des  bacilles  dans  les  crachats  qu'on  recueillait  dans  la  bouche  et 
dans  le  pharynx,  sur  une  compresse,  après  avoir  provoqué  artificielle- 
ment la  toux  par  une  irritation  du  pharynx. 

Dans  21  cas  un  des  parents,  dans  6  cas  un  des  membres  de  la  famille, 
étaient  atteints  de  tuberculose.  Il  semble  donc  que  la  contagion  directe, 
familiale,  existe  dans  40  p.  100  des  cas. 

Cette  fréquence  de  la  contagion  familiale  a  conduit  à  établir  en  prin- 
cipe l'examen  bactériologique  des  crachats  chez  tous  les  enfants  dont  les 
parents,  après  interrogatoire,  paraissaient  suspects  de  tuberculose.  Cette 
pratique  montra  que,  si  les  parents  étaient  tuberculeux  et  quand  même 
l'enfant  était  amené  pour  une  affection  autre  que  la  tuberculose,  on  trou- 
vait presque  toujours  des  bacilles  dans  ses  crachats  ;,  dans  les  cas  où  cet 
examen  restait  négatif,  l'épreuve  à  la  tuberculine  donnait,  presque  tou- 
jours, un  résultat  positif.  Dans  ces  conditions,  l'absence  ou  la  rareté 
excessive  de  lésions  intestinales  qu'on  constatait  chez  ces  enfants  qui 
depuis  longtemps  avalaient  leurs  crachats  bacillifères  ne  pouvait  s'ex- 
pliquer que  par  l'invulnérabilité  particulière  de  la  muqueuse  intestinale 
à  cette  période  de  la  vie. 

Un  autre  point  sur  lequel  M.  Emmet  Holt  attire  l'attention,  c'est  la 
présence  presque  régulière  des  bacilles  dans  le  liquide  cérébro-spinal 
en  cas  de  méningite  tuberculeuse.  Du  moins,  dans  42  cas  de  méningite 
tuberculeuse  qui  ont  été  soignés  dans  l'espace  de  dix-sept  mois,  à  Babie's 
Hospital,  cette  recherche  a  constamment  donné  un  résultat  positif.  On 
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réussit  à  la  condition  de  chercher  sans  se  décourager.  En  moyenne  la  durée 
de  cet  examen  du  liquide  cérébro-spinal  ne  dépasse  pas  une  heure.  Dans 
2  cas,  on  n'a  trouvé  des  bacilles  qu'après  six  heures  de  recherche  ;  en 
revanche,  dans  3  cas,  les  bacilles  étaient  tellement  nombreux  qu'ils  pullu- 
laient sur  les  préparations.  Cette  recherche  est  particulièrement  difficile 
quand  la  ponction  est  faite  au  début  de  la  maladie.  Dans  34  cas,  on  trouva 
des  bacilles  dès  la  première  ponction,  dans  6  cas  à  la  seconde,  dans  3  cbs 
à  la  troisième  ponction. 

On  a  dit  que  l'absence  de  glycose  dans  le  liquide  cérébro-spinal  est 
caractéristique  de  la  méningite.  Or,  dans  32  cas,  la  glycose  existait  15  fois 
et  était  absente  17  fois. 

Dans  tous  ces  42  cas,  on  a  pratiqué  l'examen  bactériologique  des  cra- 
chatd  :  le  résultat  a  été  positif  dans  22  cas.  Sur  ce  nombre,  5  seulement 
présentaient  des  signes  d'induration  pulmonaire,  et  chez  9  autres  on  ne 
trouvait,  du  côté  du  poumon,  rien  de  morbide. 

Proteolytischo  Fermente  im  Sâaglingsurin  (Ferments  protéolytiques 
dans  l'urine  des  nourrissons),  par  A.  Borrino  {Monatsschr,  f.  Kinder- 
heilk.,  1907,  Bd.  VI,  n»  4,  p.  177). 

Contrairement  à  Philips,  l'auteur,  en  se  servant  de  la  méthode  de 
Mya  et  de  Belfanti,  a  trouvé  dans  l'urine  des  nourrissons  et  même  dans 
celle  des  nouveau-nés  un  ferment  capable  de  digérer  in  vitro  la  fibrine  en 
milieu  acide.  Il  pense  donc  que  ce  ferment  doit  se  rapprocher  de  la  pepsine 
et  qu'il  peut  être  désigné  sous  le  nom  d'uropepsine. 

Quant  à  l'origine  de  ce  ferment,  l'auteur  croit  qu'il  provient  en  grande 
partie  de  l'estomac.  Peut-être  est-il  absorbé  directement  pendant  la 
digestion  quand  il  n'est  pas  utilisé  en  totalité,  ou  bien  avant  sa  sécrétion 
gastrique  il  passe  directement  dans  le  sang  qu'il  abandonne  après.  Toute- 
fois, l'auteur  admet  que  l'uropepsine  est  accompagnée  d'autres  ferments 
qui  jouent  un  rôle  dans  l'autolyse  et  dans  les  échanges  intermédiaires  des 
tissus. 

Séborrhée  sèche  à  forme  d'ichtyose  chez  une  fillette,  par  M.  Haus- 
HALTER  {ReQ.  méd.  de  VEst,  1907,  n®  17,  p.  554). 

Il  s'agit  d'une  fillette  dont  la  peau,  au  niveau  du  thorax  et  de  la  taille^ 
présente  au  premier  abord  l'aspect  de  l'ichtyose  cornée  à  forme  sauria- 
sique.  A  ce  niveau,  elle  est  recouverte  de  lamelles  épaisses,  dures,  sèches, 
noirâtres,  cohérentes,  qui  la  font  ressembler  à  la  peau  de  certains  sauriens  ; 
la  lésion,  dans  son  ensemble,  a  la  forme  d'un  corselet  sans  manches. 

En  réahté,  il  ne  s'agit  pas  là  d'ichtyose.  La  lésion  n'eist  pas  congénitale  ; 
il  y  a  deux  ans,  il  n'en  existait  pas  trace;  d'autre  part,  dans  un  espace 
où  les  lamelles  ont  été  enlevées  par  décapage,  on  observe  qu'elles  ont 
comme  substratum  un  petit  placard  rouge,  au  niveau  duquel  on  voit  faire 
saillie  de  l'orifice  dilaté  des  glandes  sébacées,  une  matière  sèche,  dure, 
grisâtre,  formant  de  petites  aspérités,  qui  donne  à  la  partie  décapée  une 
apparence  grossièrement  villeuse.  En  réalité,  il  s'agit  dans  ce  cas  d'une 
pseudo-ichtyose  ressortissant  à  une  séborrhée  sèche  de  caractère  un  peu 
spécial. 

Au  reste,  la  surface  malade  a  pu  être  complètement  décapée  en  l'espace 
de  quinze  jours,  et,  sous  l'influence  de  pommades  soufrées,  elle  est  envoie 
de  guérison.  Au  niveau  de  la  région  atteinte,  la  peau  présente  un  aspect 
tigré  tenant  aux  macules  rouges  en  voie  d'effacement  et  sur  lesquelles  les 
orifices  des  glandes  sébacées  sont  encore  un  peu  saillants. 
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Les  oreillons  et  leur  localisation  snr  Tappareil  génital  dans  la  premidre 
enfance,  par  M.  Grognot  (Gazette  médic.  de  Nantes,  i901)  (tirage  à  part) 

Au  cours  d'une  épidémie  d'oreillons  qui,  au  printemps  1907,  a  sévi  à 
Boulon- ville,  Fauteur  a  observé  un  garçon  de  deux  ans  qui,  pendant  sa 
fièvre  ourlienne,  a  présenté  une  orchite  suppurée. 

La  fluxion  testiculaire  s'est  produite  vers  le  huitième  jour  après  le  début 
de  l'affection.  Trois  semaines  plus  tard,  on  constate,  outre  l'orchite, 
une  induration  avec  gonflement  du  cordon  qui,  remontant  le  long  du 
canal  inguinal,  parait  pénétrer  jusque  dans  le  ventre,  sous  forme  d'un 
boudin  gros,  douloureux  et  long  de  2*™, 5.  A  ce  moment,  l'aspect  est 
celui  que  donnerait  une  hernie  inguinale  enflammée  ;  mais,  à  part  les 
sensations  du  palper  et  la  douleur  vive  au  niveau  du  testis  et  du  cordon, 
il  n'y  a  ni  péritonisme,  ni  vomissement,  ni  constipation,  aucun  des  signes 
qui  accompagnent  un  étranglement  herniaire. 

Deux  jours  plus  tard,  la  tumeur  testiculaire  est  devenue  rouge,  fluc- 
tuante à  la  partie  antérieure  du  scrotum,  modérément  douloureuse.  La 
température  est  de  37^5.  Après  désinfection  de  la  peau  et  application  d'une 
pointe  de  feu,  on  retire  environ  une  cuillerée  de  pus  jaune  bien  lié,  par 
aspiration  dans  deux  pipettes  qui  sont  remises  au  laboratoire. 

Les  jours  suivants,  la  petite  plaie  causée  par  la  piqûre  guérit  facilement 
sans  écoulement  de  pus,  sans  fistule  et,  un  mois  après,  le  ^testicule  a  repris 
son  volume  primitif.  Nulle  apparence  de  hernie  pendant  les  cris  ou  les 
efforts. 

L'examen  bactériologique  a  montré,  dans  le  pus  verdâtre,  bien  lié, 
la  présence  de  streptocoques  qui  poussent  seuls  dans  les  cultures. 

Une  souris  inoculée  dans  le  péritoine  avec  1  centimètre  cube  de  pus 
succombe  en  trois  jours  ;  on  retrouve  de  nombreux  streptocoques  dans 
le  péritoine.  Un  lapin  résitse  à  l'inoculation  de  un  demi -centimètre  cube 
de  pus. 

Comme  on  le  voit,  l'atténuation  de  virulence  du  germe  trouvé  est  mani- 
feste, ce  qui  explique  sans  doute  la  rapidité  avec  laquelle  la  plaie  cutanée 
s'est  fermée,  et  la  guérison  est  servenueen  même  temps  que  la  modération 
dans  les  phénomènes  généraux  et  locaux  observés  (douleur  peu  vive, 
fièvre  légère). 

Quant  à  la  cause  de  la  suppuration,  elle  tient  probablement  à  une  in- 
fection secondaire,  étant  donnée  la  nature  du  germe. 

Cette  observation,  qui  vient  s'ajouter  à  celles,  très  rares,  quel'on  connaît 
dans  la  bibliographie  des  oreillons  de  la  première  enfance,  montre  la  locali- 
sation possible  du  virus  ourlien  sur  le  testicule,  alors  que  cette  glande 
Sommeille  encore  chez  l'enfant. 
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L'ophtalmo-diagnostic  de  la  tuberculose  chez  l'enfant,  par  le  D'  J.-A. 
FouRMENTiN  (Thcse  de  Paris,  19  fév.  1908,  88  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Comby,  repose  sur  plus  de  350  faits  cli- 
niques, recueillis  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades.  Après  avoir  étudié 
la  tuberculine  en  injections  hypodermiques,  la  cuti-réaction  de 
von  Pirquet,  l'auteur  s'attache  surtout  à  l'exposé  complet  de  l'ophtalmo- 
diagnostic,  qui  fait  le  sujet  de  sa  thèse  :  technique  de  l'oculo-réaction, 
son  début  et  sa  durée,  réactions  précoces  et  tardives,  courtes  et  pro- 
longées, accidents,  indications  et  contre-indications,  valeur  diagnostique. 


280  ANALYSES 

oculo-réaction  en  chirurgie  infantile,   oculo-réaction  chez  le  nourris- 
son, etc. 

Les  conclusions  de  cette  thèse  sont  formelles  ;  elles  méritent  d^être 
reproduites  intégralement  : 

I.  L'ophtalmo-diagnostic  de  la  tuberculose  est  une  méthode  simple 
et  pratique,  basée  sur  la  réaction  toute  locale  de  la  conjonctive  à  une 
instillation  de  tuberculine  à  1  p.  100  ou  mieux  à  1  p.  200.  Pour  l'affirmer,, 
nous  nous  appuyons  sur  une  statistique  de  350  oculo-réactions  pra- 
tiquées chez  300  enfants. 

II.  L'oculo-réaction  se  développe  en  général  de  cinq  à  neuf  heures 
après  rinstillation  ;  elle  peut  n'apparaître  qu'au  bout  de  quarante- 
huit  heures  ;  sa  durée  varie  entre  deux  et  neuf  jours. 

III.  Il  n'existe  pas  de  relations  entre  le  degré  de  la  réaction  et  les 
différentes  périodes  du  processus  tuberculeux,  et  l'on  ne  saurait  attri- 
buer une  importance  pronostique  à  la  rapidité  d'apparition,  à  la  durée 
ou  à  l'intensité  de  la  réaction. 

IV.  Pour  avoir  une  oculo-réaction  nette  et  sans  danger,  il  est  néces- 
saire de  s'assurer  que  les  deux  yeux  et  leurs  annexes  ne  sont  atteints 
d'aucune  affection,  quelle  qu'elle  soit; 

V.  Des  enfants  atteints  de  cachexie  tuberculeuse  peuvent  ne  pas 
réagir.  Chez  l'un  d'eux,  n'ayant  pas  réagi  avec  la  solution  à  1  p.  200,. 
nous  avons  eu  une  réaction  positive  légère,  avec  la  solution  à  1  p.  100. 
Les  enfants  atteints  de  méningite  tuberculeuse  ont  réagi  tous  à  l'instil- 
lation de  tuberculine  à  1  p.  200. 

VI.  La  valeur  de  l'ophtalmo-diagnostic  de  la  tubecrulose  chez  l'en- 
fant est  prouvée  : 

1®  Par  la  constance  de  la  réaction  oculaire  chez  les  tuberculeux  ; 

2°  Par  l'autopsie  (19  cas); 

30  Par  la  concordance  des  résultats  obtenus  par  les  oculo-réactions 
successives,  et  par  les  cuti  ou  sous-cuti-réactions  faites  chez  les  sujets 
ayant  déjà  subi  l'oculo-réaction. 

VII.  En  comparant  entre  eux  les  trois  procédés  de  tuberculino-dia- 
gnostic,  nous  voyons  que  : 

1<>  L'oculo-réaction  est  plus  simple,  quoique  non  moins  exacte  que 
l'injection  hypodermique  ;  de  plus,  elle  peut  être  employée  en  cas  de 
fièvre  ; 

2<>  L'oculo-réaction  est  plus  simple  et  donne  des  résultats  plus  exacts 
que  la  cuti-réaction. 

VIII.  En  réunissant  les  chiffres  fournis  par  les  affections  diverses 
et  les  douteux,  nous  voyons  que  :  127  enfants  n'ont  pas  réagi,  45  ont 
réagi  (25  p.  100).  Parmi  ceux-ci,  20  étaient  douteux,  soit  par  leurs  anté- 
cédents personnels,  soit  par  leurs  antécédents  familiaux.  Les  non- 
douteux  fournissent  12  p.  100  de  réactions  positives.  Les  enfants 
atteints  d'anémie  fournissent  une  proportion  de  réactions  positives 
^ale  à  44  p.  100;  ceux  atteints  d'appendicite,  50  p.  100;  ceux  atteints  de 
bronchite  chronique,  81  p.  100.  L'oculo-réaction  pourra  servir  à  contrôler 
une  guérison. 

IX.  Quand  l'oculo-réaction  sera  positive,  elle  dénoncera  chez  le  sujet 
l'existence  d'un  foyer  tuberculeux.  Pas  plus  qu'avec  les  autres  méthodes 
de  tuberculino-diagnostic,  il  ne  sera  permis  de  conclure  que  telle  lésion 
suspecte  est  tuberculeuse.  Au  contraire,  quand  l'oculo-réaction  sera 
négative  (sauf  exception  :  cas  avancés),  on  pourra  affirmer  que  le  sujet 
est  indenme  de  tuberculose. 
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Histoire  de  rhospitalisation  des  enfanU  malades  de  Paris,  par 
le  D'  G.-R.  SiGURET  {Thèse  de  Paris,  2  mai  1907,  100  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  J.  Renault,  résume  bien  les  desiderata  des 
médecins  des  hôpitaux  d'enfants.  Tous  demandent  ce  qu'il  demande.  En 
effet,  voici  ses  conclusions,  que  nous  ne  pouvons  qu'approuver  : 

Il  faut,  dans  les  hôpitaux  d'enfants,  modifier  les  services  de  médecine 
générale,  de  telle  sorte  que  chaque  enfant,  considéré  comme  douteux, 
dès  son  entrée,  soit  placé  dans  une  chambre  individuelle. 

Il  faut  maintenir  les  pavillons  de  la  diphtérie,  mais  il  faut  aussi  que  les 
autres  maladies  contagieuses  (rougeole,  scarlatine,  coqueluche,  etc.) 
aient  chacune  leur  pavillon,  tous  les  pavillons  d'isolement  ne  comprenant 
que  des  chambres  individuelles.  Il  faut  que  les  services  de  chirurgie 
d'enfants  soient  également  réorganisés  sur  le  même  plan  (isolement  indi- 
viduel). Il  faut  envoyer  le  plus  tôt  possible  en  convalescence  ou  dans  les 
sanatoriums,  hôpitaux  marins,  etc.,  les  enfants  atteints  de  maladies 
chroniques  ou  d'affections  spéciales  (tuberculose,  etc.  ).  Ces  asiles  doivent 
être  pourvus  de  pavillons  d'isolement.  ^... 

Mort  rapide  dans  reciéma  ches  lonfant,  par  le  D'  J.  Maille  {Thèse de 
Paris,  14  mars  1907,  72  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Moizard,  contient  18  observations.  Parmi  les 
enfants  qui  meurent  rapidement  au  cours  de  l'eczéma,  il  faut  distinguer 
des  accidents  respiratoires,  cardiaques,  digestifs  ou  nerveux. 

D'après  l'auteur,  l'eczéma  de  l'enfant  comme  celui  de  l'adulte  devrait 
être  attribué  à  la  diathèse  arthritique,  qui  a  pour  substratum  anatomique 
fréquent  des  lésions  hépatiques  ou  de  la  cholémie.  Les  lésions  hépatiques 
de  l'enfant  ont  pour  cause  habituelle  des  toxi -infections  gastro-intestinales, 
le  terrain  hépatique  et  l'hérédité  jouant  dans  l'orientation  des  accidents 
secondaires  le  principal  rôle. 

La  mort  subite  parait  souvent  due  à  un  processus  d'insuffisance  hépato- 
rénale.  L'aggravation  ultime  des  lésions  du  foie  et  du  rein  est  attribuable  à 
une  infection  intercurrente,  dont  la  porte  d'entrée  est  quelquefois  cutanée. 

Mort  subite  dans  l'impétigo  des  nourrissons,  par  W^^  Bienaimé- 
Dewojno  {Thèse  de  Paris,  8  mai  1907,  74  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  10  obsevations,  montre  qu'on  peut  observer  la 
mort  subite  au  cours  de  l'impétigo  chez  les  enfants.  Dans  l'eczéma,  oa 
peut  invoquer  l'insuffisance  hépato-rénale  aggravée  par  une  infectioa 
intercurrente  à  porte  d'entrée  cutanée.  Mais  comment  expliquer  la  mort 
subite  dans  une  affection  aussi  bénigne  que  l'impétigo?  A  l'hôpital  Hérold, 
en  deux  ans,  le  D'  Lesage  a  observé  4  cas  de  mort  subite  au  cours  de 
l'impétigo.  Lie  D'  Jeanselme  en  aurait  vu  d'autres  cas.  L'autopsie  n'a  rien 
révélé  au  cœur,  dans  le  système  nerveux,  dans  les  viscères  abdominaux.  Il 
faut  bien  admettre  cependant  une  répercussion  de  la  dermopathie  sur 
les  organes  internes.  Nous  ne  pouvons  préciser  cette  répercussion;  nous 
ne  connaissons  pas  la  cause  de  cette  mort  subite  qui  survient  parfois 
dans  l'impétigo  des  nourrissons. 

Quelques  erreurs  de  diagnostic  dans  l'appendicite  chez  reniant^ 
par  le  D'  Barillet  {Thèse  de  Paris,  21  mars  1907,  78  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  48  observations,  montre  que  l'appendicite  aigufr 
est  très  fréquente  chez  l'enfant  ;  le  diagnostic  est  généralement  facile  ; 
cependant  on  fait  de  temps  à  autre  des  erreurs  de  diagnostic.  Les  unes 
sont  regrettables,  les  autres  non.. 
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Un  kyste  dermoTde  à  pédicule  tordu,  une  péritonite  à  pneumocoques, 
une  diverticulite  de  Meckel,  une  salpingite  aiguë  peuvent  donner  le 
-change  ;  mais  Tintervention  chirurgicale  est  justifiée  dans  tous  les  cas. 

Mais  l'entéro-colite  aigud,  l'helminthiase,  les  vomissements  cycliques 
peuvent  conduire  à  une  intervention  fâcheuse.  La  péritonite  tuberculeuse, 
quand  elle  s'accompagne  de  crises  d'occlusion,  simule  Tappendicite. 

La  péritonite  à  gonocoques  donne  lieu  à  la  même  erreur,  et  cela  malheu- 
reusement, car  cette  variété  guérit  fort  bien  sans  opération.  Enfin  il 
n'est  pas  jusqu'à  la  pneumonie  droite  avec  son  point  de  côté  abdominal 
qui  ne  puisse  donner  le  change. 

De  la  diarrhée  an  début  de  Tappendicite,  par  le  D^  G.  Quintard  (TJièse 
''-de  Paris,  24  avril  1907,  68  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Broca,  contient  42  observations,  qui 
montrent  que  l'appendicite,  habituellement  accompagnée  de  constipation, 
peut  s'annoncer  par  de  la  diarrhée.  Dans  ce  cas,  l'appendicite  peut 
simuler  la  fièvre  typhoïde,  et  le  diagnostic  au  début  est  très  difficile. 
Si  les  signes  abdominaux  sont  nets,  il  ne  faudra  pas  méconnaître  l'appen- 
dicite, malgré  l'absence  de  constipation. 

On  étudiera  les  symptômes  de  très  près,  on  examinera  les  urines, 
on  recherchera  le  point  de  Mac  Burney,  l'empâtement,  le  plastron  de  la 
fosse  iliaque,  on  pratiquera  le  toucher  rectal.  Le  diagnostic  d'appendicite 
<^tant  établi,  la  présence  de  la  diarrhée  ne  changera  rien  aux  indications 
opératoires  habituelles. 

L'appendicite  ches  le  nourrisson,  par  le  D'  E.  Stephan  (Thèse  de 
Paris,  12  juin  1907,  112  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Rieffel,  contient  41  observations.  L'appen- 
dicite est  très  rare  dans  les  deux  premières  années  de  la  vie  ;  on  la  voit 
surtout  dans  les  six  premiers  mois  de  la  première  année  et  les  six  derniers 
•de  la  deuxième  (15  cas  pour  la  première  année,  18  cas  pour  la  deuxième). 
Les  maladies  infectieuses  se  rencontrent  très  souvent  dans  les  antécédents 
des  malades,  surtout  dans  les  six  premiers  mois. 

Les  troubles  digestifs  jouent  un  rôle  important,  principalement  dans 
la  deuxième  année. 

L'appendicite  du  nourrisson  est  une  appendicite  grave  :  perforation, 
gangrène,  péritonite  purulente  ou  putride.  Formes  localisées  très  rares, 
ne  se  voyant  qu'après  dix-huit  mois.  Début  brusque  ou  à  la  suite  de 
troubles  gastro-intestinaux.  Evolution  très  rapide. 

Pronostic  très  grave,  car  le  refroidissement  n'est  pas  possible,  et  le 
<liagnostic  est  fait  trop  tard  quand  il  est  fait.  On  confond  l'appendicite 
avec  l'invagination  intestinale,  la  hernie  étranglée,  la  diverticulite,  les 
péritonites  diverses.  On  peut  avoir  l'appendicite  herniaire,  l'appendicite 
ayant  précédé  l'étranglement. 

Traitement  chirurgical  aussi  tôt  que  possible  ;  pas  de  salut  en  dehors  de 
Tintervention. 

Maladie  d'été  des  nourrissons,  par  le  D'  J.  Porée  (Thèse  de  Paris, 
y\l  avril  1907,  86  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Lesage,  contient  11  observations.  Parmi 
les  gastro-entérites  aiguës  du  nourrisson,  il  s'en  dégage  deux  très  impor- 
tantes :  1°  la  dysenterie  ;  2®  le  choléra  infantile  ou  maladie  d'été. 

La  maladie  d'été  a  pour  caractères  :  de  survenir  pendant  la  période  esti- 
vale ;  d'être  influencée  par  des  modifications  de  l'état  atmosphérique 
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{coup  de  chaleur,  orage)  ;  d'intéresser  surtout  les  enfants  de  un  à  dix  mois, 
nourris  artificiellement  et  à  hygiène  générale  défectueuse  ;  de  présenter 
un  aspect  clinique  particulier  (intoxication  profonde,  amaigrissement 
subit  et  intense,  troubles  digestifs  variables)  ;  d'avoir  une  très  grande 
mortalité. 

Grâce  à  ces  caractères,  la  diarrhée  d'été  se  distinguera  :  de  l'athrepsie, 
de  la  gastro-entérite  simple,  de  l'entérite  spasmodique,  de  la  méningite 
tuberculeuse.  On  doit  la  prévenir  par  une  bonne  hygiène  alimentaire. 

tEnvre  du  bon  lait,  par  le  D'  Ficatibr  {Brochure  de  24  pages,  Bar. 
le-Duc,  1907). 

Depuis  le  15  mai  1902,  fonctionne,  à  Bar-le-Duc,  sous  la  direction  du 
D'  Ficatier,  une  Consultation  de  nourrissons  avec  distribution  de  lait  stéri- 
lisé. Grâce  à  cette  oeuvre,  la  mortalité  infantile  a  notablement  baissé  à 
Bar-le-Duc,  et  de  grandes  misères  ont  été  soulagées*  Dans  le  dernier 
exercice,  139  nourrissons  ont  été  présentés,  pesés,  examinés,  suivis. 
On  donne  à  chaque  nourrice  qui  amène  son  enfant  au  pesage,  chaque  mois, 
un  bon  de  viande  de  4  francs.  Cette  année,  675  bons  (2  700  francs) 
ont  été  ainsi  distribués.  Quant  à  la  distribution  du  lait  stérilisé,  elle  se 
fait  comme  dans  toutes  les  Gouttes  de  lait  : 

Recettes 5  929  fr. 

Dépenses 6177  — 

Déttcit 248  fr. 

Ce  déficit  est  aisément  comblé  par  l'encaisse  en  réserve,  qui  dépasse 
1  800  francs. 

Nous  féhcitons  le  D'  Ficatier  du  succès  obtenu  et  des  services  rendus 
à  Bar-le-Duc  par  son  Œuvre  du  bon  lait  : 

Du  thymol  camphré  comme  agent  de  fonte  des  fongosités  tnbercu- 
lenses,  par  le  D'  Risacher  (Thèse  de  Paris,  19  juillet  1907,  48  pages). 
•  Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Ménard  (de  Berck),  montre  que  le  thymol 
camphré  n'a  pas  les  mêmes  inconvénients  que  le  naphtol  camphré. 

Le  thymol  camphré  est  un  liquide  onctueux,  ayant  0,957  de  densité  ; 
insoluble  dans  l'eau,  soluble  dans  les  huiles,  l'alcool,  l'éther,  le  chloro- 
forme. On  mêle  ensemble  et  on  agite  : 

Camphre 200  grammes. 

Thymol 100        — 

En  chaufTant  doucement,  on  obtient  une  fusion  plus  rapide.  On  filtre. 
Le  liquide  doit  être  conservé  dans  des  flacons  en  verre  jaune. 

Dans  le  service  de  M.  Ménard,  le  thymol  camphré  est  employé  exclu- 
sivement depuis  1898  (1  500  injections  dans  les  deux  salles  Cazin  et 
Perrochaud).  Pas  d'accidents.  La  quantité  à  injecter  sera  peu  consi- 
dérable :  2  à  4  centimètres  cubes  dans  les  abcès  volumineux,  1  cen- 
timètre cube  et  même  moins  dans  les  petits  abcès  et  adénites.  Éviter 
de  pousser  l'injection  dans  une  veine. 

La  toxicité  du  thymol  camphré  est  plus  de  deux  fois  moindre  que  celle 
du  naphtol  camphré.  Sa  valeur  antiseptique  est  très  forte  ;  donc  on  peut 
n'employer  que  des  doses  faibles.  Ne  pas  injecter  sous  pression. 

A  l'heure  actuelle,  le  thymol  camphré  est  le  seul  liquide  ramollis- 
sant d'une  façon  réelle  les  fongosités  tuberculeuses  et  dont  l'emploi  n'est 
pas  dangereux  aux  doses  indiquées  plus  haut. 
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Le  traitement  de  la  diphtérie  par  les  injections  à  doses  massives  de 
sérum  antidiphtérique,  par  le  D'  P.  Grimiaux  {Thèse  de  Lille,  1907, 
92  pages). 

Celte  thèse,  inspirée  par  le  D""  Deléarde  (de  Lille),  contient  31  observa- 
tions, qui  montrent  l'utilité  des  fortes  doses  de  sérum  dans  la  diphtérie. 
Dans  les  cas  suspects,  sans  attendre  le  résultat  de  Texamen  bactério- 
logique, on  injectera  50  centimètres  cubes.  S'il  y  a  des  signes  laryngés 
prédominants,  on  ira  à  80  centimètres  cubes.  Dans  les  cas  graves,  en  cas 
d'albuminurie,  de  tirage,  refaire  le  lendemain  une  injection  de  20  centi- 
mètres cubes  au  minimum,  de  façon  à  atteindre  rapidement  100  centi- 
mètres cubes,  qui  serait  la  dose  moyenne  à  employer  contre  la  diphtérie. 

Cette  médication  est  en  effet  inoffensive;  elle  doit  être  employée  larga 
manu,  si  l'on  veut  éviter  les  complications  :  névrites,  myocardites, 
paralysies,  etc. 

On  ne  négligera  pas  pour  cela  le  traitement  local,  et  on  fera  l'antisepsie 
des  premières  voies  respiratoires.  L'alimentation  sera  pauvre  en  chlorures 
pour  ne  pas  fatiguer  le  rein.  Boissons  abondantes.  En  agissant  ainsi, 
M.  Deléarde  a  pu  presque  toujours  prévenir  les  complications  tardives 
de  la  diphtérie,  celles  qu'une  sérothérapie  trop  timide  ne  saurait  em- 
pêcher. 

Contribution  à  l'étude  du  sang  dans  l'athrepsie,  par  le  D^  Jean  Minet 
{Thèse  de  Lille,  1907, 112  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Deléarde,  est  basée  sur  19  observations 
d'enfants  athrepsiques  de  la  clinique  de  Lille. 

Dans  la  plupart  des  cas,  il  y  a  hyperglobulie  rouge  progressive  par 
concentration  du  sang.  Dans  quelques  cas  exceptionnels,  il  y  a  hypoglo- 
bulie.  De  même,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  il  y  a  hyperleuco- 
cytose,  les  cas  avec  hypoleucocytose  étant  exceptionnels. 

Le  sang  est  plus  riche  en  hémoglobine  que  normalement,  les  faits  de 
diminution  étant  très  rares,  et  cette  augmentation  crott  avec  les  progrès 
de  la  maladie.  Après  le  repas,  il  y  a  hyperleucocytose  (2000  à 
4  000  d'augmentation  en  moyenne),  quelle  que  soit  la  nature  de  l'aliment. 

Il  en  est  de  même  chez  le  nourrisson  normal  ;  mais,  chez  l'athrepsique, 
la  durée  de  la  leucocytose  est  plus  longue. 

La  polynucléose  est  à  peu  près  constante  ;  les  éosinophyles  manquent 
ou  sont  très  peu  nombreux.  Il  y  a  souvent  des  globules  rouges  nucléés. 
Ces  hématies  nucléées  sont  en  général  des  normoblastes  ou  des  micro - 
blastes. 

La  mort  subite  dans  le  mal  de  Pott,  par  le  D'  L.  Gauthier  {Thèse  de 
^aris,  6  nov.  1907, 116  pages). 

Cette  thèse,  écrite  surtout  au  point  de  vue  médico-légal,  contient  31  ob- 
servations, dont  la  plupart  concernent  des  enfants.  Elle  aboutit  aux  con- 
clusions suivantes  : 

Le  mal  de  Pott  peut  causer  la  mort  subite,  chez  l'enfant  et  chez  l'adulte, 
par  le  mécanisme  classique  de  la  compression  bulbaire  avec  arrêt  brusque 
de  toutes  les  fonctions  vitales,  dans  les  altérations  tuberculeuses  de 
l'occipital  et  des  deux  premières  vertèbres  :  atlas  et  axis. 

Le  mal  de  Pott  cervico-dorsal  peut  également  causer  la  mort  subite 
soit  par  asphyxie  (lésions  nerveuses  et  vasculaires),  soit  par  un  méca- 
nisme particulier,  encore  mal  déterminé,  de  nature  peut-être  inhibitoire. 

La  carie  vertébrale,  tuberculeuse  ou  syphilitique,  quand  elle  est  haut 
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située,  doit  être  considérée  âu  point  de  vue  médico-légal  comme  une  cause 
de  mort  subite. 

On  doit  la  rechercher  dans  les  autopsies  en  pareil  cas.  Dans  certains  cas 
de  mort  subite,  au  cours  du  mal  de  Pott,  la  responsabilité  du  médecin 
peut  être  engagée.  D'autre  part,  dans  les  accidents  du  travail,  un  trau- 
matisme léger  pourra  déterminer  des  conséquences  effroyables,  qu'il 
faudra  savoir  attribuer  à  leur  cause  véritable. 

LIVRES 

Beitrâge  zur  Kenntiiiss  der  Heine-Medlnschen  Krankheit  (Essai  sur  la 
connaissance  de  la  maladie  de  Heine-Medin),  par  le  D'  Ivar  Wickman 
{Vol  de  292  pages^  Berlin,  1908,  Karger,  éditeur.  Prix  :  8  marks). 

Sous  le  nom  de  maladie  de  Heine-Medin,  Tauteur  décrit  la  poliomyélite 
aiguë,  particulièrement  dans  sa  forme  épidémique  et  contagieuse.  lies 
Archives  ont  déjà  publié  un  important  mémoire  de  Medin  sur  ce  sujet 
(1898,  page  257). 

L'auteur  a  eu  la  bonne  fortune  d'observer  en  Suède  une  nouvelle  épi- 
démie (1905),  et  il  en  donne  une  description  intéressante  avec  cartes, 
graphiques,  etc.  La  symptomatologie,  les  diverses  formes  cliniques 
(spinale,  cérébrale,  bulbaire,  ataxique,  polynévritique,  méningitique,  etc.) 
sont  successivement  étudiées.  Les  formes  abortives  ne  sont  pas  oubliées. 
L'étiologie  de  la  maladie,  son  origine  microbienne,  le  pronostic  sont 
ensuite  envisagés  dans  leurs  grandes  lignes. 

En  résumé,  cette  monographie  est  très  remarquable  et  très  utile  à 
consulter.  De  son  étude  se  dégage  bien  cette  impression  que  la  paralysie 
infantile  est  une  maladie  générale  infectieuse,  parfois  contagieuse  et 
épidémique,  à  localisations  multiples  et  à  formes  variées. 

Annales  médicales  et  bulletin  de  statistiqae  de  l'hôpital  d'enfants 
Hamidié  {Un  fort  vol  illustré,  Constantinoplc,  1907). 

Dans  ce  volume,  écrit  partie  en  français,  partie  en  turc,  nous  trouvons 
le  huitième  compte  rendu  annuel  de  l'hôpital  d'enfants  Hamidié,  créé 
par  S.  M.  I.  le  Sultan  et  favorisé  de  sa  constante  protection.  Parmi  les 
mémoires  insérés  dans  cet  ouvrage,  nous  citerons  :  1»  Un  cas  de  hernie 
diaphragmaticpie  étranglée,  par  le  D'  Alexandre  Pacha  Kambouro- 
CLOu  ;  2®  Traitement  chirurgical  des  kystes  hydatiques  du  foie,  par 
le  D'  L.  DE  La  COMBE,  ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris  ;  3»  Quelques 
remarques  sur  la  taille  hypogastrique  verticale,  par  le  D^*  Raif  ;  4<>  Ery- 
thema  infectiosum,  par  le  D'  Escherich  ;  5®  Ëtude  sur  la  maladie  de 
Recklinghausen,  par  le  D'  Chukri  Mehmed. 

Précis  d'alimentation  des  jeunes  enfants, par  le  D'  E.  Terrien  {Vol. 
de  358  pages,  2«  édition,  Paris,  1908,  G.  Steinheii,  éditeur.  Prix  : 
4  francs). 

Dans  une  première  partie,  l'auteur  traite  de  l'alimentation  de  l'enfant 
bien  portant  :  allaitement  naturel,  supériorité  de  l'allaitement  maternel  ; 
ses  contre-indications  (en  particulier  la  tuberculose,  sur  laquelle  insiste 
M.  Qrancher  dans  la  préface  qu'il  a  écrite  pour  ce  livre),  allaitement 
mercenaire,  allaitement  mixte,  allaitement  artificiel.  A  partir  du  neu- 
vième mois, il  conseille  une  bouillie  de  farine.  Dans  une  deuxième  partie 
est  exposée  Talimentation  de  l'enfant  dans  les  états  pathologiques.  L'abus 
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du  lait  après  le  sevrage  est  souligné.  Contre  les  difTérentes  dyspepsies 
infantiles,  nous  disposons  des  bouillons  végétaux,  des  laitâ  modifiés,  de 
la  bouillie  de  malt,  du  babeurre,  du  yaourth,  des  bouillons  lactiques. 
Sous  le  nom  de  régime  mixte  hydrocarboné,  M.  Terrien  emploie  simulta- 
nément la  bouillie  de  malt  et  le  lait  caillé  ;  ce  coupage  serait  très  bien 
toléré  dans  la  plupart  des  cas. 

Dans  une  dernière  partie,  l'auteur  s'occupe  de  l'alimentation  des  débiles 
et  enfants  à  croissance  retardée,  et  il  termine  par  l'étude  de  la  syphilis 
dans  l'allaitement. 

On  voit  combien  de  problèmes  intéressants  sont  abordes  dans  ce 
petit  livre,  original  et  pratique  à  la  fois. 

Traité  pratique  de  thérapeutique  infantile  médico-chirurgicale,  par 
les  D'»  Le  Gendre  et  Aug.  Broca  (Vol.  de  750  pages,  2®  édition,  Paris, 
1908,  G.  Steinheil,  éditeur.  Prix:  15  francs). 

Cet  ouvrage,  élégamment  cartonné,  illustré  de  170  figures  dans  le 
texte,  enrichi  d'un  formulaire  et  d'une  table  de  posologie,  a  été  consi- 
dérablement augmenté  et  remanié,  avec  la  collaboration  du  D'  Genévrier 
pour  la  partie  médicale.  Le  chapitre  premier  comprend  tout  ce  qui  con- 
cerne l'alimentation  des  enfants  ;  le  chapitre  deuxième  est  réservé  aux 
circumfusa  et  moyens  thérapeutiques  externes,  le  troisième  aux  grandes 
indications  thérapeutiques.  Après  cotte  introduction  générale,  les  diffé- 
rentes maladies  médicales  et  chirurgicales  sont  exposées  dans  Tordre 
alphabétique,  au  point  de  vue  de  leur  traitement  pratique.  Les  descrip- 
tions sont  sobres  et  claires,  faciles  à  suivre. 

En  somme,  livre  utile,  fruit  très  réussi  de  la  'collaboration  d'un  méde- 
cin et  d'un  chirurgien  distingués,  également  instruits,  également  expé- 
rimentés. 

SOCIÉTÉ    DE   PÉbiATUlE 
Séance  du  il  mars  1908.  —  Présidence  de  M.  Villemin. 

M.  Apert  présente  une  fille  de  quatre  ans,  hérédo-syphilitique,  rendant 
depuis  deux  ans  des  comiques  purulentes  à  pneumocoques  ;  râles  cavi- 
taires,  matité,  ombre  radioscopique  à  gauche  ;  échec  du  traitement 
mercuriel.  Faut-il  intervenir  chirurgicalement  ? 

MM.  GuiNON,  Netter,  Comby,  Halle,  etc.,  pensant  qu'il  s'agit  de 
dilatation  bronchique,  ne  conseillent  pas  l'opération. 

MM.  Variot  et  Ferroud  présentent  le  cœur  d'un  enfant  d'un  an  qui 
avait  de  la  cyanose  congénitale  paroxystique  avec  souffle  systolique  et 
frémissement.  A  l'autopsie,  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  et 
communication  interventriculaire.  Très  nombreuses  hématies  nucléées 
pendant  la  vie. 

MM.  NoBÉcouRT  et  Merklen  étudient  les  chlorures  urinaires  chez 
les  nourrissons  et  leurs  rapports  avec  les  quantités  de  sel  ingéré  dans  le 
lait.  Les  enfants  au  sein  et  normaux  retiennent  plus  de  chlorures,  partant 
plus  d'eau  et  augmentent  ainsi  leur  poids  plus  que  les  enfants  au  biberon. 
Les  sujets  normaux  retiennent  64  p.  100  de  sel  ingéré,  les  autres  seulement 
54  et  52  p.  100.  11  n'y  a  donc  pas  équilibre  chez  le  nourrisson  entre  les 
ingesta  et  les  excréta,  contrairement  à  ce  qui  existe  chez  l'adulte. 

MM.  NoBÉcouRT  et  Tixier  ont  étudié  la  pression  artérielle  dans  la 
scarlatine  (30  enfants  de  deux  à  seize  ans).  Ordinairement,  la  pression  s'a- 
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baisse  depuis  le  début  jusque  vers  le  seizième  jour;  plus  rarement  elle 
demeure  stationnaire,  exceptionnellement  elle  s*élève.  A  partir  du  sei- 
zième jour,  elle  s'élève  de  nouveau  en  général;  parfois  elle  reste  station- 
naire. 

MM.  GuiNON  et  Vieillard  font  une  communication  sur  la  méningite 
cérébro-spinale  à  pneumocoques  du  nouveau-né^  à  propos  d'un  enfant  de 
vingt-quatre  jours,  pris  de  convulsions  et  ensuite  de  contracture  géné- 
rale avec  cyanose  ;  pas  de  fièvre,  liquide  sanguinolent  à  la  ponction  lom- 
baire ;  à  l'autopsie,  pus  à  pneumocoques  le  long  de  la  sylvienne.  Ces  ménin- 
gites du  nouveau-né  rappellent  parfois  le  tétanos  ou  la  tétanie. 

MM.  Babonneix  et  Tixier  ont  vu  un  enfant  de  dix-sept  mois  atteint 
de  purpura  gangreneux,  II  n'avait  que  quelques  plaques  violacées  de  gan> 
gréne  cutanée  ;  convulsions,  coma,  mort  rapide.  La  ponction  lombaire 
avait  donné  un  liquide  hématique.  A  l'autopsie,  on  a  trouvé  une  plaque 
hémorragique  sous-arachnoïdienne  de  la  région  temporale  du  cerveau. 
En  résumé,  il  s'agissait  d'un  purpura  fulminant  gangreneux  avec  hémor- 
ragie méningée. 

MM.  Babonneix  et  Tixier  présentent  un  cas  à.''ahcès  périnéphrétique 
à  évolution  chronique  chez  un  enfant  de  onze  ans.  Ce  garçon  avait  reçu 
dix-huit  mois  auparavant  un  coup  de  pied  dans  la  région  lombaire.  Puis 
deux  abcès  se  formèrent,  qu'on  fut  obligé  d'ouvrir.  Mort,  A  l'autopsie, 
foie  et  rate  énormes,  abcès  du  rein  et  autour  du  rein  droit.  L'examen 
chimique  et  histologique  n'a  pas  montré  la  dégénérescence  amyloïde. 

M.  Tixier  fait  une  communication  sur  les  infections  de  sérum  phy- 
siologique et  d^eau  de  mer  chez  les  nourrissoTis  atteints  de  gastro-entérite, 
leur  influence  sur  le  poids  et  les  réactions  de  la  moelle  osseuse.  Il  montre 
que  l'eau  de  mer  n'a  pas  plus  d'action  que  le  sérum  artificiel. 

M.  Jacobson  (de  Bucarest)  envoie  un  travail  intéressant  sur  les  états 
sub-fébriles  prolongés  chez  les  enfants. 


mUVELLES 

Clinique  chirurgicale  infantile.  —  A  Thôpital  des  Enfants-Malades, 
dans  le  serivce  du  professeur  Kirmisson,  un  cours  de  clinique  annexe 
sur  la  ^Chirurgie  infantile  et  orthopédique  est  fait  par  MM.  Auffrbt 
et  Oasne,  chefs  de  clinique,  depuis  le  6  mars  1908.  Le  cours  a  lieu  tous 
les  jours,  à  quatre  heures,  les  mardis,  jeudis,  samedis;  à  cinq  heures,  les 
lundis,  mercredis  et  vendredis.  Il  comprend  30  leçons.  Droit  à  verser: 
50  francs. 

Nécrologie.  —  Nous  avons  le  regret  d'apprendre  la  mort  d'une  reli- 
gieuse de  l'hôpital  des  Enfants  de  Bordeaux,  sœur  Mélanie,  qui,  pen- 
dant vingt-cinq  ans,  a  dirigé  le  service  de  la  diphtérie  avec  un  dévoû- 
ment  au-dessus  de  tout  éloge.  Notre  collègue,  le  D'  A.  Moussous,  qui 
l'avait  vue  à  l'œuvre,  lui  a  consacré  une  notice  émue  dans  le  Journal  de 
médecine  de  Bordeaux  (1<^'  mars  1908). 

Société  protectrice  de  l'enfance.  —  L'assemblée  générale  annuelle 
de  la  Société  protectrice  de  V enfance  a  eu  Heu  le  17  mars,  à  deux  heures 
de  l'après-midi,  salle  des  Agriculteurs  de  France  (8,  rue  d'Athènes),  sous 
la  présidence  d'honneur  de  M.  Piot,  sénateur  de  la  Côte-d'Or.  Après 
une  éloquente  allocution  de  M.  Siredey,  président  de  la  Société,  qui  a 
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rendu  hommage  aux  vice -présidents  décédés,  M.  Bertin  et  M.  Sevestre, 
M.  PioT  a  pris  la  parole,  aux  applaudissements  de  tous.  M.  le  D'  P.  Gal- 
lois, secrétaire  général  (compte  rendu  moral),  M.  Carlier,  trésorier 
(compte  rendu  financier),  M.  Leroux  (récompenses  aux  médecins-inspec- 
teurs), M.  BiGARD  (récompenses  aux  mères-nourrices),  donnent  succes- 
sivement lecture  de  leurs  rapports.  Après  quoi  les  mères-nourrices,  por- 
tant leurs  enfants  dans  les  bras,  viennent  recevoir  les  récompenses 
qu'elles  ont  méritées.  Une  matinée  de  concert  a  terminé  cette  fête  de  la 
bienfaisance. 

Cliniqae  médicale  infantile.  —  Un  cours  pratique  de  médecine 
des  enfants,  sous  la  direction  de  M.  Hutinel  et  de  M.  Nobécourt,  a  com- 
mencé le  mardi  24  mars,  à  quatre  heures,  pour  finir  le  samedi  27  juin. 

11  comprendra  72  leçons.  Prix  :  100  francs.  I^s  leçons  seront  faites,  à  l'hô- 
pital des  Enfants-Malades,  les  mardis,  jeudis,  samedis,  à  quatre  heures 
et  à  cinq  heures,  par  MM.  L.  Martin,  P.  Lereboullet,  G.  Lbvbn,  Prosper 
Merklen,  Babonneix,  Roger  Voisin,  Paisseau,  Léon  Tixier,  Darré, 
Rivet  et  Ferrand. 

Faculté  de  Montpellier.  —  M.  le  D'  Estor,  professeur  de  médecine 
opératoire,  est  nommé  professeur  de  clinique  chirurgicale  infantile  et 
orthopédie  à  la  Faculté  de  médecine  de  Montpellier. 

Nécrologie.  —  Nous  avons  le  regret  d'apprendre  la  mort  du  D'  Unruh, 
directeur  de  l'hôpital  d'Enfants  de  Dresde. 

Université  de  Rome.  —  Le  D*  Antonino  Longo  est  nommé  privat- 
docent  de  pédiatrie  à  l'université  de  Rome. 

Hôpital  de  nourrissons.  —  A  Cha?lottenbourg,  près  de  Berlin,  doit 
s'élever  bientôt  un  hôpital  de  nourrissons;  une  clinique  provisoire  de 

12  lits  vient  d'être  inaugurée  en  attendant  sous  la  direction  du  D''Bendix. 

Laboratoire  de  lait.  —  A  Heidelberg,  M.  Nathan  Strauss  vient  de 
faire  établir  un  laboratoire  de  lait  analogue  aux  milk  laboratories  des 
Ëtats-Unis. 


Le  Gérant  : 

P.  BOUCHEZ. 
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DE  L'EMPLOI  COMBINÉ  DE  LA  BOUILLIE  DE  MALT 

ET  DU  LAIT  CAILLÉ 

(RÉSULTATS  CLINIQUES) 

ParHH. 
HËRT,  et  E.  TERRIEN, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté,  Ancien  chef  de  Clinique  infantile  de  la  Faculté 

Médecin  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades.  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades. 

Il  serait  superflu,  actuellement,  d'insister  sur  les  avantages 
du  régime  hydrocarboné  chez  les  jeunes  enfants  atteints  de 
troubles  digestifs  et  supportant  mal  le  lait. 

Ses  principaux  modes  sont,  comme  on  sait  :  le  bouillon  de 
légumes  aux  farines,  la  bouillie  de  malt  et  le  babeurre.  Le 
premier  (1),  aliment  hydrocarboné  strict,  et  de  faible  valeur 
alimentaire,  conviendra  particulièrement  dans  les  cas  où  la 
reprise  du  lait  peut  se  faire  assez  rapidement.  Les  deux  autres, 
aliments  mixtes  hydrocarbonés,  et  de  valeur  alimentaire  plus 
considérable,  seront  indiqués  lorsque  le  régime  lacté  devra  être 
différé  plus  longtemps  ;  tous  deux  alors  peuvent  donner 
d'excellents  résultats  ;  cependant  la  bouillie  de  malt,  de 
composition  plus  constante  et  mieux  tolérée  en  général,  nous 
semble  devoir  être  préférée  dans  la  majorité  des  cas. 

La  bouillie  de  malt  cependant  ne  saurait  être  donnée  exclusi- 
vement dans  tous  les  cas;  pour  les  enfants  trop  jeunes  ou  trop 
peu  développés,  l'un  de  nous,  il  y  a  près  de  deux  ans  (2),  conseil- 
lait d'associer  à  la  bouillie  de  malt  une  petite  quantité  de  lait 

(1)  MÈRY,  Soc.  d'obstétrique,  de  gynécologie  et  de  pédiatrie  de  Paris,  déc.  1903. 

(2)  E.  Tbrribn,  a  propos  de  remploi  des  bouillies  diastaséos  [Journal  des 
praticiens,  14  juillet  1906). 
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caillé  ;  les  raisons  qui  avaient  semblé  justifier  cette  associa- 
tion ont  été  dernièrement  exposées  dans  ce  journal. 

Depuis  ce  temps,  nous  avons  eu  l'occasion  d'employer 
cette  méthode  un  très  grand  nombre  de  fois  ;  et,  à  l'appui 
de  ces  premières  recherches,  nous  pouvons  aujourd'hui  appor- 
ter le  contrôle  de  nombreuses  observations.  Il  nous  a  paru 
intéressant  d'en  rapporter  ici  quelques-unes  ;  il  sera  plus 
facile  ainsi  d'apprécier  la  valeur  de  ce  traitement.  Dans  ce  but,, 
nous  nous  sommes  efforcés  d'établir,  en  quelque  sorte,  un 
parallèle  entre  les  résultats  obtenus  d'une  part,  avec  l'emploi 
combiné  de  la  bouillie  de  malt  et  du  lait  caillé  maigre,  de 
l'autre,  par  l'usage  exclusif  d'un  des  régimes  habituels  employés 
en  pareil  cas. 

I.  —    Régimes  habituels   employés   exclusivement. 

Parmi  ces  régimes,  nous  n'envisagerons  ici  ni  le  régime- 
lacté  ni  le  régime  du  bouillon  de  légumes  aux  farines,  et 
cela  pour  deux  raisons  :  la  plupart  de  ces  observations  con- 
cernent des  enfants  précisément  atteints  d'intolérance  lactée,, 
chez  lesquels  la  reprise  de  l'allaitement  provoquait  une  recru- 
descence des  troubles  digestifs,  et  pour  qui  s'imposait,  par 
conséquent,  la  nécessité  d'établir  un  régime  autre  que  le  lait. 
Quant  au  bouillon  de  légumes,  il  a  toujours  été,  pour  ainsi 
dire,  la  première  étape  servant  de  transition  entre  la  diète 
et  l'un  des  régimes  que  nous  allons  indiquer. 

A.  Bouillie  de  malt  pure.  —  On  sait  quels  heureux  résul- 
tats donne  souvent  l'emploi  de  la  bouillie  de  malt  chez  les 
jeunes  enfants  qui  supportent  mal  le  lait,  dans  les  cas  de 
dyspepsie,  d'intolérance  lactée,  de  gastro-entérite  subaiguê 
ou  chronique.  L'un  de  nous  (1)  a  pu  démontrer,  en  effet  :  1°  que 
l'emploi  de  cette  bouilUe  améliore  des  enfants  qui  périclitaient 
avec  toute  autre  alimentation  ;  2°  que  sa  suppression  chez  des 
enfants  en  apparence  améliorés  provoquait  souvent  le  retour 
des  troubles  précédemment  observées;  3°  que  pour  obtenir 
des  résultats  il  suffisait  de  pratiquer  le  maltosage  dans  des 
conditions  strictement  déterminées. 

Depuis  ce  premier  travail,  le  nombre  des  enfants  traités 

(1)  E.  Terrien,  C.  R.  Soc.  de  biologie^  octobre  1905;  Soc.  de  pédiatrie,  no- 
vembre 1905  ;  Revue  des  maladies  de  V enfance,  mars  1906;  Arch.  de  médecine  def 
enfants,  mai  1906;  Journ.  des  praticiens^  n^   du  3  mars  et  du  14  juin  1906. 
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par  cette  méthode,  soit  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  soit 
en  ville,  s'est  singulièrement  accru.  Or  nous  ne  pouvons  que 
confirmer  ces  précédentes  conclusions  :  à  condition  d'employer 
le  «  bon  maltosage  »,  c'est-à-dire  d'éviter  toute  saccharifica- 
tion,  la  bouillie  de  malt  apparaît  le  plus  souvent  comme  le 
meilleur  régime  alimentaire  à  appliquer  au  jeune  enfant 
dyspeptique. 

Toute  une  catégorie  d'enfants,  cependant,  semblaient  exclus  de 
ce  régime  :  ce  sont  les  enfants  trop  jeunes  (moins  de  cinq  mois) 
ou  trop  peu  développés  (moins  de  5  kilogrammes)  :  «  Chez 
ces  enfants,  il  vaut  mieux  s'en  abstenir  tout  à  fait  ;  ou  bien 
on  emploiera  alors  un  mélange  par  parties  égales  de  bouillie 
de  malt,  de  lait  caillé  maigre  et  de  bouillon  de  légumes  qu'on 
supprimera  au  bout  de  quelques  jours  »  (Terrien).  Chez  ces 
enfants,  en  effet,  la  bouillie  de  malt  ne  peut  être  donnée  pure  ; 
elle  contient  alors  trop  (Thydrates  de  carbone  et  pas  assez  d'azote, 
La  proportion  de  caséine  contenue  dans  cette  bouillie,  suffi- 
sante pour  les  nourrissons  plus  développés,  grâce  précisément 
à  l'excès  d'hydrates  de  carbone  qui  assure  une  meilleure  uti- 
lisation de  l'azote,  serait  ici  souvent  trop  faible  ;  de  plus,  mal- 
gré le  maltosage  préalable,  le  très  jeune  enfant  ne  tolérerait 
pas  toujours  une  pareille  quantité  d'amidon. 

Conclusion  :  La  bouillie  de  malt  pure  doit  être  réservée  aux 
enfants  âgés  de  plus  de  cinq  mois  et  pesant  plus  de  5  kilo- 
grammes. 

B.  Bouillie  de  malt  diluée.  —  Pour  diminuer  la  quan- 
tité d'amidon,  il  suffisait  de  diluer  cette  bouillie  de  malt  ; 
pour  augmenter  sa  teneur  en  caséine,  il  fallait  y  ajouter  du 
lait.  Ces  diverses  modifications  ont  été  tentées. 

Coupée  d'eau,  la  bouillie  de  malt  était  généralement  bien 
supportée  ;  mais,  ayant  ainsi  perdu  une  partie  de  sa  valeur 
alimentaire,  elle  ne  peut  constituer  qu'un  régime  tempo- 
raire :  les  enfants,  en  effet,  ne  tardent  pas  à  maigrir.  Dans  ces 
conditions,  la  bouillie  de  malt  diluée  n'offre  plus  d'utilité  ; 
elle  ne  saurait  remplacer  le  bouillon  de  légumes  aux  farines, 
qui  réalise  au  mieux  le  régime  hydrocarboné  strict,  si  utile 
après  la  période  de  diète  hydrique;  elle  ne  peut  lui  faire  suite, 
puisque  sa  valeur  nutritive  n'est  guère  plus  considérable. 

La  bouillie  de  malt  additionnée  de  lait  n'a  pas  donné  de 
résultats  sensiblement  supérieurs.  Nous  avons  successive- 
ment employé  (le  procédé  de  maltosage  demeurant  identique)  : 
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une  bouillie  de  malt  préparée  avec  un  mélange  à  parties  égales 
de  lait  et  d'eau  ;  une  bouillie  de  malt  préparée  avec  du  lait 
écrémé  et  baratté  (babeurre  frais),  dans  lequel  la  proportion 
d'hydrates  de  carbone  était  sensiblement  moins  élevée  ;  la 
bouillie  de  malt  ordinaire  coupée  de  lait  stérilisé,  de  lait  Back- 
haus  n^'  1,  et  même  de  lait  cru.  Sans  doute  il  serait  facile, 
parmi  ces  observations,  de  relever  un  certain  nombre  de  résul- 
tats heureux.  En  voici  quelques  exemples  : 

Andréa  Débou,  un  mois  et  demi  ;  entrée  à  Thôpital  le  8  janvier  1906. 
Diarrhée  depuis  la  naissance.  Poids,  3  400  grammes. 

Régime  :  malt,  lait  stérilisé  et  eau  dans  la  proportion  de  50,  30,  30. 

Résultat  :  les  selles  deviennent  normales;  le  poids  passe  à  3  900  grammes* 
en  douze  jours.  L*enfant  sort  guérie  et  est  remise  au  lait  stérilisé. 

Louise  Daut..,  sept  mois  ;  entrée  le  6  novembre.  Dyspepsie  gastro- 
intestinale grave,  atrophie  (poids,  2  870  grammes). 

Régime  :  bouillon  et  Backhaus  sans  succès;  on  donne  alors  malt  et  lait 
cru  par  parties  égales. 

Les  selles  deviennent  normales  en  trente-six  heures,  et  le  poids  aug- 
mente de  850  grammes  en  un  mois.  Sort  guérie. 

André  Lug,,.,  six  mois  ;  entré  le  12  février  1906.  Vomissements,  diar- 
rhée  et  atrophie  (poids,  4  350  grammes). 

Régime  :  ][>ouillon,  puis  malt  et  Backhaus  n^  1. 

Les  selles  s'améliorent  en  huit  jours  ;  le  poids  augmente  de  350  grammes 
•en  quinze  jours. 

Lorsque  les  troubles  digestifs  sont  légers,  que  l'intolérance 
lactée  n'est  que  relative,  ce  simple  coupage  peut  être  suffisant. 
Cependant  la  plupart  de  ces  résultats  furent  en  général 
assez  peu  encourageants  :  il  semblait  que  l'introduction  dans 
la  bouillie  de  malt  d'une  plus  grande  quantité  de  lait  fût  la 
<5ause  d'une  recrudescence  des  troubles  digestifs  (1), 

Conclusion  :  Ces  modifications  remédiaient  imparfaitement 
aux  inconvénients  de  la  bouillie  de  malt  pure  pour  cette  catégorie 
•d^enfants. 

C.  Le  babeurre.  —  L'emploi  du  babeurre  donne  parfois, 
on  le  sait,  d'excellents  résultats  chez  les  enfants  atteints  de 
troubles  digestifs  subaigus  ou  chroniques  ;  de  nombreux 
auteurs,  tels  que  Baginsky,  Heubner,  Schlossmann,  Teixeira 
de  Mattos,  Jacobson  à  l'étranger,  Decherf  et  l'un  de  nous  (2) 

(1)  La  bouillie  de  malt  coupée  de  lait  cru,  cependant,  parut  dans  certains  cas 
particulièrement  bien  tolérée;  quelques  enfants  semblaient  s*en  accommoder 
fort  bien,  beaucoup  mieux  souvent  que  du  lait  cru  donné  seul.  Nous  nous  pro* 
posons  d'ailleurs  de  revenir  prochainement  sur  ce  sujet. 

(2)  MiRT  et  QuPLLEMOT,  Soc.  de  pédiatrie^  novembre  1904. 
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en  France,  en  ont,  il  y  a  longtemps,  signalé  les  avantages  incon- 
testables. 

Cependant  il  faut  bien  reconnaître  que  ces  résultats  sont 
souvent  inconstants  ;  le  babeurre,  surtout  à  certaines  sai- 
sons (1),  est  souvent  mal  toléré,  et  il  n'est  pas  exceptionnel 
de  le  voir  provoquer  le  retour  d'accidents  intestinaux  aigus 
qu'on  voulait  précisément  éviter.  Son  emploi,  en  un  mot, 
est  loin  d'offrir  la  sécurité  et  l'innocuité  absolue  et  constante 
du  bouillon  de  légumes  aux  farines.  Il  présente,  en  effet, 
l'inconvénient  d'une  variabilité  de  composition  inhérente  au 
procédé  même  de  fermentation  du  lait.  De  là,  sans  doute,  cette 
variabilité  dans  les  résultats,  qui  engagea  l'un  de  nous  à  chercher 
dans  la  bouillie  de  malt  un  aliment  de  même  nature  (mixte 
hydrocarboné),  de  composition  toujours  identique  et  donnant 
pour  cette  raison  des  résultats  constants. 

Inférieur  à  la  bouillie  de  malt  dans  la  majorité  des  cas,  le 
babeurre,  en  revanche,  se  montre-t-il  supérieur  à  celle-ci  chez 
le  très  jeune  enfant  ?  Contenant  moins  d'hydrates  de  carbone 
et  presque  toute  la  caséine  du  lait,  il  semble  s'adapter  davan- 
tage à  ses  besoins.  Cependant  l'expérience  n'a  pas  confirmé 
ces  prévisions  ;  les  inconvénients  signalés  ci-dessus  persistent, 
et  plus  encore  à  cet  âge  on  observe  des  résultats  inconstants 
et  souvent  très  peu  favorables. 

Conclusion  :  Le  babeurre,  inférieur  à  la  bouillie  de  maU  pour 
les  enfants  plus  âgés,  ne  peut ^  pas  plus  que  celle-ci^  convenir  aux 
tout  petits. 

D.  Le  lait  CAILLÉ  MAIGRE.  —  Le  lait  caillé  maigre  est  alors, 
en  général,  beaucoup  mieux  supporté.  Nous  avons  eu  l'occa- 
sion de  le  donner  un  grand  nombre  de  fois  ;  il  fut  générale- 
ment mieux  supporté  par  le  tout  jeune  enfant  que  tous  les 
régimes  précédents  donnés  exclusivement. 

L'emploi  du  lait  caillé  pur  présente  cependant  un  certain 
nombre  d'inconvénients  immédiats   et  tardifs  : 

a.  Dans  certains  cas,  il  provoquait,  comme  le  babeurre,  le 
retour  d'accidents  intestinaux  aigus  (selles  vertes,  baisse  de 
poids,  etc.)  ; 

b.  Même  lorsqu'il  semblait  bien  toléré,  les  selles  étaient 
habituellement  irritantes  ;  très  souvent  on  notait  de  la  rougeur 

(1)  E.  Terrien,  Les  variétés  de  babeurre  employées  dans  l'alimentation  de 
l'enfant  dyspeptique  {Arch.  des  maladies  de  Vappareil  digestif  et  de  la  nutrition^ 
avril  1907). 
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des  fesses  ou  une  éruption  de  boutons  sur  cette  région  comme 
avec  l'emploi  du  babeurre; 

c.  Enfin,  malgré  l'amélioration  apparente  des  troubles 
digestifs,  on  ne  tarde  pas  à  observer  quelques  troubles  de  la 
nutrition  :  les  chairs  deviennent  molles  et  flasques;  l'enfant 
devient  pâle  et  anémique. 

Ces  différents  troubles  consécutifs  à  l'emploi  du  lait  caillé 
pur  relèvent  de  deux  causes  principales  :  d'une  part,  celui-ci 
contient  trop  de  caséine  et  pas  assez  dC hydrates  de  carbone  ; 
de  l'autre,  son  extrême  aciditéy  avantageuse  à  d'autres  points 
de  vue,  ne  va  pas  sans  provoquer  une  déminéralisation  exces- 
sive, laquelle,  vraisemblablement,  doit  jouer  un  rôle  impor- 
tant dans  la  détermination  de  cette  anémie. 

Mais  ces  troubles  ne  s'observent  qu'avec  l'emploi  du  lait 
caillé  pur.  Pour  les  faire  disparaître  ou  les  prévenir,  il  sufiit 
de  diminuer  la  dose  de  lait  caillé,  qu'on  remplacera  par  une 
certaine  quantité  d'amidon.  Il  serait  facile  de  rapporter  ici 
de  nombreuses  observations  à  l'appui  de  cette  opinion. 

En  voici  deux  exemples  :  un  enfant  de  trois  mois  atteint 
de  troubles  digestifs  graves,  chez  lequel  on  avait  essayé  sans 
succès  le  lait  de  femme,  le  lait  stérilisé,  le  lait  Backhaus,  le 
képhir  et  le  babeurre,  et  qui  à  chacune  de  ces  tentatives  pré- 
sentait une  recrudescence  d'accidents  graves,  est  rapidement 
amélioré  parle  lait  caillé.  Mais,  au  bout  de  quelques  jours,  on 
constate  les  troubles  indiqués  ci-dessus;  il  survient  une  pâleur 
cireuse  qui  fait  songer  à  la  possibilité  d'une  tuberculose.  Une 
nouvelle  tentative  d'allaitement  provoque  de  nouveau  des 
accidents  graves.  On  diminue  alors  beaucoup  la  quantité  de 
lait  caillé,  auquel  on  associe  la  bouillie  de  malt  ;  les  selles  restent 
belles,  l'enfant  augmente  de  poids,  et  les  troubles  précédents 
disparaissent  :  l'enfant  se  colore  et  devient  rose. 

Un  autre  enfant  de  sept  mois  atteint  de  troubles  digestifs 
est  soumis  au  régime  du  lait  caillé  donné  exclusivement  ;  les 
selles  s'améliorent,  mais  comme  précédemment  on  note  bientôt 
une  pâleur  excessive  et  des  chairs  molles  et  flasques.  La  dimi- 
nution du  lait  caillé  et  l'addition  d'une  certaine  quantité  de 
bouillie  de  malt  suffisent  à  faire  disparaître  ces  troubles. 

Conclusion  :  Le  lait  caillé  maigre  est  généralement  bien  sup- 
porté même  par  les  enfants  très  jeunes  ;  mais  son  emploi  exclusif 
présente  des  inconvénients  assez  sérieux  pour  qu^on  hésite  à  y 
recourir. 
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II.   —    RÉGIME    MIXTE     :     BOUILLIE     DE     MALT     ADDITIONNÉE 

DE  LAIT    CAILLÉ. 

Mais  ces  inconvénients  ne  concernent  que  l'emploi  de  lait 
<îaillé  pur  et  donné  exclusivement.  Ils  disparaissent  lorsqu'il 
«st  donné  à  petites  doses  et  associé  à  une  quantité  suffisante 
<ie  bouillie  de  malt. 

Ces  deux  aliments  possèdent,  en  quelque  sorte,  des  incon- 
vénients inverses,  contenant  l'un  trop  d'azote  et  l'autre  trop 
-d'hydrates  de  carbone.  Enles  associant,  il  est  possible  de  com- 
biner leurs  avantages  et  de  neutraliser  leurs  inconvénients* 
Bien  plus,  ceux-ci  mêmes  sont  ainsi  mis  à  profit  (1). 

a.  La  réaction  acide  ramenée  à  de  justes  proportions,  loin 
-d'être  nuisible,  présente  au  contraire  des  avantages  mani- 
festes :  elle  ajoute  son  action  antiputride  à  celle  de  la  bouillie 
<ie  malt;  elle  renforce  l'activité  des  diastases  et  complète 
l'œuvre  du  maltosage;  elle  favorise  la  digestio,n  naturelle  de 
la  bouillie  de  malt.  Pour  obtenir  ce  résultat,  il  suffit  que  le 
•degré  d'acidité  ne  dépasse  pas  certaines  limites; 

b.  La  proportion  excessive  de  caséine  contenue  dans  le  lait 
•caillé  permet,  sous  un  petit  volume,  d'introduire  dans  la  bouil- 
lie de  malt  une  proportion  d'azote  relativement  élevée,  tout 
en  diminuant  un  peu  la  quantité  d'hydrates  de  carbone; 

c.  De  même  la  bouilUe  de  malt  permet  de  donner  aussi 
l'amidon  à  doses  suffisantes  :  grâce  au  maltosage  préalable  qui 
a  rendu  celui-ci  plus  facilement  attaquable  par  les  sucs  diges- 
tifs, il  est  possible  de  faire  tolérer  à  1  enfant  des  quantités 
•d'amidon  qu'il  ne  supporterait  pas  autrement. 

Ces  proportions  respectives  de  bouiUie  de  malt  et  de  lait 
•caillé  devront  naturellement  varier  avec  l'âge  et  le  dévelop- 
pement de  l'enfant.  Il  est  ainsi  possible  de  graduer,  en  quelque 
sorte  suivant  ses  besoins,  les  quantités  de  caséine  et  d'amidon. 

Dans  les  observations  suivantes,  nous  avons  employé  la 
bouillie  de  malt  avec  liquéfaction  exclusive  sans  saccharification 
de  l'amidon,  suivant  la  technique  indiquée  par  l'un  de  nous, 
-et  du  lait  caillé  maigre,  c'est-à-dire  dépourvu  de  beurre. 

(1)  E.  Terrien,  Maltosage  et  réaction  acide  :   de  remploi  combiné  de  la 
bouillie  de  malt  et  du  lait  caillé  {Arch.  de  mèd.  des  enfants^  janvier  1908). 
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Observations. 

Observation  I. —  René  Alt.,.,  cinq  mois;  entré  àThôpitaldes  Enfants- 
Malades  le  1^''  août  1906.  Dyspepsie  gastro -intestinale  grave  avec  selles 
glaireuses,  liquides,  et  vomissements;  atrophie  (poids  à  l'entrée,  3  220  gr.)- 
Nourri  au  lait  stérilisé. 

Régime  :  bouillon;  trois-tiers  (1);  malt-lait-caillé. 

Résultats  :  amélioration  des  selles,  qui  deviennent  normales  dès  le 
quatrième  jour,  disparition  des  vomissements,  reprise  du  poids. 

Dales.  Poids.  AugmenUtîoa. 

l**'  août 3200 

14    —    3420  +  220  soit  par  jour:  -f  18 

25    —     3000(br.-pn.)  —420  —  —  38(br.-pn.) 

4  septembre 3340  +340  —  +  34 

24        —          ....  3  800  (otite)  +460  —  +23 

24  octobre 4100  (bronch.)  +300  —  +  10  (bronch.) 

4  novembre 4310  +210  —  +11 

Ainsi,  pendant  un  séjour  de  trois  mois,  entrecoupé  de  trois  complications, 
l'enfant  a  gagné  1 100  grammes,  et  eut  de  belles  selles  dès  le  début  du 
régime.  Sorti  guéri,  le  4  novembre,  et  remis  au  lait  stérilisé  depuis  le 
4  novembre. 


Os'SERVATioN  IL  —  Ernest  Dél...,  trois  mois  et  demi  ;  entré  à  l'hôpital 
des  Enfants-Malades  le  6  août  1906.  A  eu  une  gastro-entérite  aigu6 
récente.  Diarrhée  depuis  la  reprise  de  l'allaitement  artificiel.  Poids, 
4170  grammes. 

Régime  :  bouillon  ;  trois-tiers  ;  malt-lait-caillé. 

Résultats  :  amélioration  rapide  des  selles  et  de  l'état  général. 

Dates.  Poids.  AugmenUtion . 

gr-  RT.  gr. 

6  août 4170 

13  —  4120  —     50  soit  par  jour  :  —     7 

15     —   4200  +-80  —  +40 

30     —   4600  +400  —  +  27 

14  septembre 5150  +  550  —  -1-39 

L'enfant  sort  le  24,  guéri,  et  remisjau  lait  stérilisé  depuis  le  14  sep- 
tembre. 


Observation  III.  — Paul  Zi...,  deux  mois;  entré  à  l'hôpital  le  13  juil- 
let 1906.  A  eu  une  gastro -entérite  aiguë  récente.  On  a  repris  l'allaitement 
artificiel  depuis  huit  jours  ;  les  vomissements  et  la  diarrhée  persistent. 
Poids  3  550  grammes. 

Régime  :  après  le  bouillon  de  légumes,  on  essaie  de  recourir  au  lait 
Backhaus  n»  1  ;  puis,  celui-ci  n'étant  pas  supporté,  au  babeurre  acide  ; 
le  20  novembre,  on  donne  le  régime  des  trois-tiers  ;  puis  malt-lait-caillé. 

(1)  Sous  le  nom  de  «  régime  des  trois-tiers  »,  nous  entendons  l'association  de 
parties  égales  de  bouillie  sans  farine,  bouillie  de  malt,  lait  caillé.  C'est  un  régime 
de  transition,  d'une  durée  de  deux  à  trois  jours  seulement,  pour  préparer  le 
régime  suivant. 
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Résultats  :  avec  le  babeurre,  le  poids  augmente  d'abord,  mais  les  selles 
ne  s'améliorent  pas  ;  puis,  après  quelques  jours,  l'état  s'aggrave  à  ce  point 
qu'on  fait  des  injections  de  sérum.  Dès  l'emploi  du  régime  suivant,  au 
contraire,  on  note  une  amélioration  rapide  de  l'état  général  et  des  selles  : 

Dates .  Poids .  A  ugmentation . 

gr.  gr.  gr. 

13  juiUet 3550 

23  septembre 3  350  —  200  » 

1 3  oct.  (régime) ...  3  870  -f  520  soit  par  jour  :  -f  52 

23    —    4100  +230  —  4-  23- 

L'enfant  guéri  est  passé  peu  à  peu  au  lait  stérilisé. 

P'  Observation  IV.  —  Ernealine  Zie..,,  huit  mois  ;  entrée  le  4  novembre 
à  l'hôpital.  Sevrée  il  y  a  deux  mois.  Troubles  digestifs  continuels  depuis 
ce  temps.  Actuellement,  vomissements,  diarrhée  ;  ne  supporte  pas  le  lait 
stérilisé  ;  atrophie  considérable  (poids,  3450  grammes). 

Régime  :  bouillon  ;  trois-tiers  ;  malt-lait -caillé. 

Résultats  :  amélioration  rapide  des  selles  ;  l'état  général  se  transforme 
à  vue  d'oeil. 

Dates .  Poids .  Augmentation . 

gr.  gr.  gr. 

4  novembre 3  450 

12      —       3  800  4-  240  soit  par  jour  :  +  34 

23      —        4120  +320  —  +  29 

1"  décembre....  4280  +160  —  +  20 

Malgré  la  gravité  de  l'état  général  et  l'ancienneté  des  troubles  digestifs, 
l'enfant  s'est  promptement  rétablie  ;  elle  sort  le  7  décembre  guérie  et 
remise  au  lait  stérilisé. 


Observation  V.  —  André  Tr,.,,  deux  mois;  entré  le  8  novembre  à 
l'hôpital.  Selles  liquides  ou  grumeleuses  et  vomissements.  Le  lait  n'étant 
pas  supporté,  on  a  essayé  sans  succès  le  képhir.  Poids  à  l'entrée,  2  720gr. 

Régime  :  bouillon  ;  trois-tiers  ;  malt-lait-caillé. 

Résultats  :  les  selles  sont  transformées  dès  le  troisième  jour  et  le  poids 
augmente.  Malgré  son  très  jeune  âge,  cet  enfant  a  merveilleusement 
supporté  ce  régime. 

Dates.  Poids.  Augmentation. 

g»".  gr.  gr. 

8  novembre 2  720 

12        —        3000  +  280  soit  par  jour:  +  70 

24        —         3510  +510  —  +43 

4  décembre 3780  +270  —  +27 

L'enfant  sort  le  7  décembre  guéri  et  remis  au  lait  stérilisé. 

Observation  VI.  —  Robert  Tap...,  quatre  mois  ;  entré  le  14  mai  1906 
à  l'hôpital.  Allaitement  artificiel.  Depuis  la  naissance,  selles  liquides  ou 
grumeleuses,  vomissements  souvent;  atrophie  (poids,  3120  grammes) 

Régime  :  on  donne  pendant  un  mois  du  lait  de  Backhaus  n^  1  ;  puis 
bouillie  de  malt  étendue  d'eau  ;  enûn  malt -lait- caillé. 
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Résultat  :  lait  Backhaus  aussi  mal  toléré  que  le  lait  stérilisé  ;  la  bouil- 
lie de  malt  diluée  améliore  les  selles,  qui  deviennent  normales  en  deux 
jours;  mais,  sa  valeur  alimentaire  étant  insuffisante,  le  poids  n'augmenta 
pas.  La  courbe  de  poids  reprend  au  contraire  dès  qu'on  ajoute  à  la  bouil- 
lie de  malt  du  lait  caillé  au  lieu  d'eau. 

Dates.  Poids.  Augmenta  lion. 

gr-  gr-                                       g*"- 

Umai 3120 

14  juin 3  050  —     70  soit  par  jour  :  —    2 

26  juin  (régime) . .      3  060  -f-     10           —            +1 

4  juillet 3220  -f  160  —  +20 

23     —     .: 3  600  +380  —  +20 

L'enfant  est  alors  remis  au  régime  lacté  (lait  cru),  qu'il  supporte. 

Observation  VIT.  —  Roland  Fir,.,,  cinq  mois.  Troubles  gastro- 
intestinaux anciens.  L'enfant  a  déjà  fait  deux  séjours  antérieurs  à  l'hô- 
pital des  Enfants-Malades  (à  un  mois  et  demi  et  trois  mois)  ;  le  bouillon 
de  légumes  et  le  lait  stérilisé  avaient  suffi  à  l'améliorer.  Il  revient  la  troi- 
sième fois  le  18  mai  1906,  troubles  plus  graves  :  vomissements,  diarrhée, 
atrophie  (poids,  3  270  grammes). 

Régime  :  bouillie  de  malt  ;  puis  lait  stérilisé  avec  bouillon  de  ferment 
lactique  ;  enfin  malt-lait-caillé. 

Résultat  :  la  bouillie  de  malt  améliore  les  selles,  et  l'enfant  reprend  du 
poids  ;  mais  la  reprise  du  lait  ramène  des  troubles  ;  amélioration  com- 
plète et  définitive  par  l'emploi  du  malt-lait-caillé. 

Dates.  Poids.  Augmentation. 

gr-                                   gr.  gr. 

18  mai 3  270 

31    —     3  860  (malt)         +  590  soit  par  jour  :  +  49 

17  juin 3  650  (lait)         —210           —  —12 

4  juillet 3  920  (m.  caillé)  -1-270           —  +-16 

10  août 4  550  +630  —  +17 

Le  22  août,  l'enfant  guéri  et  remis  au  lait  est  rendu  à  sa  mère»  ayant 
au  total  gagné  1  280  grammes. 

F  Observation  VIII.  —  André  Mon..,,  sept  mois,  entré  à  l'hôpital  le 
8  septembre  1906.  Allaitement  mixte.  Troubles  digestifs  et  atrophie 
(poids,  4730  grammes). 

Régime  :  on  laisse  les  trois  tétées  comme  par  le  passé,  et  au  heu  de 
lait  stérilisé,  on  donne  malt-lait-caillé. 

Résultats  :  selles  normales  ;  augmentation  de  poids. 

Dates.  Poids.  Augmentation. 

gr.  gr.  gr. 

8  septembre 4  730 

15  —        5  250  +  520  soit  par  jour  :  +  74 

18  —         5  350  +-  100  —  +32 

L'enfant  sort  guéri  ;  il  tolère  alors  l'allaitement  mixte. 

Observation  IX.  —  Henri  Vauc,..,  cinq  mois;  entré  à  l'hôpital  le 
14   mai  1906.   Dyspepsie  gastro- intestinale  avec  atrophie  :  depuis  deux 
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mois»  alternatives  de  diarrhée  et  constipation,  vomissements  fréquents 
(poids,  3  930  grammes). 

Régime  :  Backhaus  et  lait  stérilisé  avec  addition  de  ferment  lactique 
jusqu'au  7  juillet  ;  puis  malt-lait-caillé. 

Résultats  :  dans  la  première  période,  l'état  s'aggrave  et  le  poids  baisse. 
Amélioration  complète,  au  contraire,  des  selles  et  de  la  courbe  de  poids 
dès  qu'on  a  recours  au  second  régime. 


Dates. 


Poids. 


AugmenUiUon . 


gr.  gr.  gr. 

14  mai 3  930 

7  juillet ; . . .  3  380  (lait)  —  550  soit  par  jour  :  —  1 1 

19    —    3  990  (m. -caillé)  +  520  —  4-43 

3  août 4  250  -1-350  —  4-24 

Observation  X.  —  Roger  Mar...^  onze  mois;  entré  à  Thôpital  le 
18  octobre  1906.  Sevré  depuis  un  mois  ;  depuis,  alternatives  de  diarrhée 
et  de  constipation,  selles  fétides,  courbe  de  poids  défectueuse.  Gastro- 
entérite aiguë  depuis  quelques  jours  (fièvre,  diarrhée);  poids,  7400  gr. 

Régime  :  bouillon  ;  régime  des  trois-tiers  ;  malt-lait-caillé. 

Résultat  :  rapide  amélioration  des  selles  et  de  la  courbe  de  poids. 


Dates. 


Poids. 


Augmentation. 


18  octobre 7  440 

26      —       7  210 

2  novembre 7  420 

15        —        7  600 

29        —        7  740 


g"*- 


gr. 


—  230  soit  par  jour:  -f  30 
+  210  —  -I-  35 

4-180  —  +  14 

4-140  —  -f-  10 


L'enfant  est  ensuite  mis  au  régime  de  la  bouillie  de  malt  et  lait  bouilli  ; 
puis  il  reçoit  deux  bouillies  simples,  trois  biberons.  Sort  tout  à  fait  guéri. 

Observation  XI.  —  Hehia  P...,  née  le  24  mars  1907,  à  terme  et 
pesant  3700  grammes.  Intolérance  lactée  primitive.  Nourrie  d'abord  par 
la  mère,  puis  par  une  nourrice,  puis  au  lait  d'ânesse.  Aucune  faute  ali- 
mentaire n'a  été  commise  ;  cependant,  depuis  la  naissance,  il  y  a  des  selles 
vertes,  liquides,  des  vomissements,  une  baisse  de  poids  progressive. 

Le  4  mai,  l'un  de  nous  (1)  voit  l'enfant  avec  M.  le  professeur  Bar  et  le 
D»"  Porak  ;  l'enfant,  âgée  de  six  semaines,  présente  un  état  lamentable  : 
selles  vertes  liquides,  abaissement  de  température  (34^4),  amaigrisse- 
ment prononcé  (2720  grammes)  avec  fontanelle  déprimée  et  faciès 
d'athrepsique. 

Régime  :  bouillon  ;  trois-tiers  ;  malt-lait-caillé. 

Résultats  :  les  selles  deviennent  normales,  la  température  remonte 
et  le  poids  augmente  rapidement  : 


Dates. 

25  mars  (laiitanee) . . 

4  mai 

28  juin  (régime).. . 


Poids. 

g'- 
3  710 
2  720 
4100 


Augmentation. 


gr- 


gr. 


—  990  soit  par  jour  :  —  26 
+  1380  —  +25 


(1)  Cette  observation  ainsi  que  la  XII«,  la  XIV»,  la  XVI«  et  la  XX«,  est  rap- 
portée en  détail  in  Précis  d^ alimentation  des  jeunes  enfants^  par  E.  Terrien» 
2«  édition,  chez  Steinheil. 
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Ce  régime  a  été  suivi  deux  mois  ;  Tenfant  fut  ensuite  remise  au  lait, 
qu'elle  tolère  parfaitement. 

Observation  XII.  —  Louis  Ro.,.,  de  Mon treuil-so us-Bois;  né  dans 
de  bonnes  conditions,  pesant  3500  grammes.  Allaité  par  la  mère,  puis 
par  deux  nourrices  mercenaires,  sous  la  direction  de  médecins  éminents. 
Aucune  faute  alimentaire  n*est  commise.  Vomissements,  diarrhée,  qui 
disparaissent  par  la  diète  hydrique,  mais  reparaissent  dès  les  premières 
tétées. 

On  essaie  alors  sans  plus  de  succès  :  lait  d'ânesse,  lait  Gallia,  Back- 
haus,  lait  écrémé,  képhir,  babeurre.  Mêmes  accidents  ^e  plus  en  plus 
graves. 

Le  20  août  1906,  à  trois  mois,  Tétat  de  l'enfant  est  le  suivant  :  faciès 
athrepsique;  poids,  2100  grammes,  chairs  flasques  et  ridées,  refroidisse- 
ment (340,3),  selles  liquides  et  vomissements. 

Régime  :  petits  repas  épaissis  pour  arrêter  les  vomissements  ;  bouillon  ; 
trois- tiers;  malt -lait -caillé. 


Dates. 


Poids. 


20  août 2100 

20  janvier 5  800 


-f  a  700  soit  par  jour:  -f  24 


Dès  l'emploi  de  ce  régime,  suivi  cinq  mois,  les  selles  devinrent  nor- 
males, l'enfant  se  réchauffa  et  la  courbe  de  poids  augmenta  sans  inter- 
ruption. 

Ce  régime  dut  être  prolongé,  parce  que  chaque  tentative  de  réalimen- 
tation par  le  lait  était  suivie  de  rechute. 

Observation  XIII.  —  Raymond  DeL.,  seize  mois;  né  le  8  décembre 
1905  ;  troubles  digestifs  anciens  avec  amaigrissement  et  anémie  extrême 
(poids,  5150  grammes).  Depuis  l'âge  de  dix  mois,  alternatives  de  diar- 
rhée et  constipation  ;  n'a  augmenté  que  de  350  grammes  en  cinq  mois. 

Régime  :  trois-tiers  ;  malt-lait-caillé  ;  puis  bouillie  de  malt  pure. 

Dates.  Poids.  Augmentation. 

gr.  gr.  gr. 

17  avril 5150 

l"mai 5  250  -^-  100  soit  par  jour  :  -f  10 

10  mai 5490  -f  240           —  +24 

26—  5  900  -1-410            —  +25 

20juin 6610  -f  710           —  -f  24 

Remis  ensuite  au  régime  de  la  bouillie  de  malt  pure  et  des  purées.  Se 
porte  très  bien  et  supporte  cette  alimentation. 

Observation  XIV.  —  Roger  Ler,.,,  onze  mois  ;  né  le  20  mars  1906, 
Gastro-entérite  chronique  avec  atrophie.  Poids,  6  300  grammes.  Malade 
depuis  l'âge  de  sept  mois  :  depuis  ce  moment,  le  poids,  qui  était  de  8  kilo- 
grammes, a  été  constamment  en  baissant,  malgré  tous  les  régimes  suivis. 
Ces  régimes,  conseillés  par  différents  médecins  appelés  en  consultation, 
furent  :  eau  de  riz,  bouillon  de  légumes  avec  farines,  lait  d'ânesse,  trois 
nourrices  successives,  lait  Lepelletier,  lait  de  chèvre,  tapioca  au  bouil- 
lon de  légumes,  lait  Backhaus  n^  1.  Cependant,  pendant  ces  quatre  mois 
et  demi,  la  courbe  de  poids  baisse  progressivement,  et  les  selles  restent 
défectueuses. 
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Régime  :  bouillon  de  légumes  ;  trois-tiers  ;  mal^lait-caillé. 
Résultats  :  amélioration  immédiate  des  selles  et  reprise  de  la  courbe 
de  poids,  qui,  depuis,  n*a  cessé  d'augmenter. 

Dates.  PoMs.  Augmentation. 

gr.  "    gr.  gr. 

24  février 6  300 

15  mars 7060  +760  —  +40 

!«' avril 7  690  +630  —  +42 

15     —    7900  +210  —  +14 

l«''mai 8  280  +380  —  +25 

15  septembre 11550  +3270  —  +  24 

L'enfant  est  resté  à  ce  régime  pendant  six  mois  et  demi  (du  24  février 
au  15  septembre),  exclusivement  pendant  deux  mois  et  demi,  puis  avec 
addition  de  deux  bouillies  ordinaires.  Depuis  il  a  été  mis  au  régime  nor' 
mal  d'un  enfant  de  son  âge. 

Observation  XV.  —  Louise  Sch,..,  onze  mois,  née  en  février  1906. 
Troubles  digestifs  depuis  la  naissance,  malgré  divers  régimes  essayés  ; 
atrophie.  L'enfant  avait  été  élevée  au  sein  pendant  trois  mois,  puis  allai- 
tement mixte  ;  Tenfant  ne  grossit  pas.  On  reprend  alors  une  nourrice  : 
selles  défectueuses,  poids  stationnaire.  On  ajoute  d'abord  un  biberon, 
puis  deux  bouillies  ;  aucune  amélioration.  A  onze  mois,  le  poids  est 
de  5300  grammes. 

Régime  :  1^  malt-lait-caillé,  alternant  avec  les  tétées  le  25  janvier  ; 
2^  l'enfant,  paraissant  amélioré,  on  reprend  une  nourrice  ayant  beaucoup 
de  lait  :  selles  défectueuses  et  baisse  de  poids  ;  S^on  ajoute  deux  bouil- 
lies ordinaires  sans  succès  ;  4<>  on  revient  au  premier  régime,  qui  est 
suivi  alors  pendant  deux  mois  et  demi. 

Résultats  :  seule  la  bouillie  de  malt-lait-caillé,  donnée  en  alternant 
avec  les  tétées,  fait  progresser  l'enfant  et  améliore  les  selles.  Chaque  fois 
qu'on  la  supprime  pour  là  remplacer  soit  par  du  lait  de  femme,  soit  par 
des  bouillies  ordinaires,  les  troubles  primitifs  reparaissent. 

Dates.  Poids.  Augmentation. 

gr.  gr.  grT" 

31  décembre 5  330 

25  janvier 6  000  +680  soit  par  jour  :    +  27 

l"mars 6  050  +     50  —  +     1,4 

(lappr.  de  nul  I,  lait  caillé). 

24  mai 7  780  +-1730  —  +20,50 

(reprise  du  régime). 

L'enfant  supporte  actuellement  le  lait  et  les  bouillies  ordinaires. 

Observation  XVI.  —  La  jeune  Bé...,  du  Havre  ;  vingt-deux  mois, 
jumelle,  pesait  à  la  naissance  2  250  grammes.  Dyspepsie  gastro-intestinale 
ancienne  avec  atrophie  extrême.  Les  régimes  les  plus  variés  ont  été  tentés 
sans  succès  :  allaitement  au  sein,  puis  Backhaus  n°  1  ;  alternatives  d'amé- 
lioration et  d'aggravation.  On  reprend  une  nourrice,  mais  la  diarrhée 
augmente.  A  cinq  mois,  on  essaie  le  babeurre,  qui  provoque  une  aggrava- 
tion immédiate;  on  a  recours  alors  au  lait  de  vache,  au  lait  de  chèvre,  au 
Backhaus.  Le  15  mai  1906,  à  Tâge  de  huit  mois,  Tenfant  pèse  3  700gr.; 
aspect  cachectique,  selles  défectueuses.  Un  pédiatre  éminent  appelé  de 
Paris  conseille  le  jus  de  citron,  du  sulfate  de  soude,  l'addition  de  bouillies 
de  farines  :  nouvelle  aggravation  et  baisse  de  poids. 
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Un  an  après»  en  jujn  1907,  l'atrophie  est  extrême  ;  à  vingt-deux  mois, 
Tenfant  pèse  5080  grammes;  selles  défectueuses;  le  D'  Durand- Viel 
(du  Havre)  résume  ainsi  la  situation  :  «  L'enfant  ne  supporte  que  le  lait 
Backhaus,  le  lait  Backhaus  ne  la  fait  pas  augmenter.  » 

Régime:  bouillon;  trois  tiers;  malt-lait -caillé. 

Résultats  :  amélioration  des  selles,  augmentation  régulière  de  la  courbe 
de  poids. 

Dates.  Poids.  Augmentation. 

gf-  gr.  gr. 

15  juin 5  080 

l«r  juillet 5  400  +  320,  soit  par  jour  :      21,0 

15        —     5920  -f  520  —  34,6 

l"août 6260  -f-  340  —  21,3 

15      —     6  660  -f  400  —  26,6 

1"  novembre...  7  300  +640  —  14,2 

Ce  régime,  suivi  six  mois,  donne  une  amélioration  immédiate,  alors  que^ 
tous  les  essais  précédents  avaient  échoué. 

Obsbryatiob  XVII.  —  Denise  P...,  dix-huit  mois;  née  le  21  juil- 
let 1904.  Dyspepsie  gn^o- intestinale  ancienne  açec  atrophie,  Poids^ 
7820  grammes.  Selles  défectueases»  poids  presque  stationnaire  depuis 
l'âge  de  neuf  mois. 

Régime  :  malt-lait -caillé. 

Dates.  Poids. 

gr. 

25  décembre 7  820 

26  avril 8  400 

26  mars 8  700 

21  septembre 9  270 

5  d'^îembre 9780 

Ce  régime  a  été  suivi  un  an  ;  sous  son  influence,  les  selles  se  sont  amé- 
liorées rapidement,  et  le  poids  a  augmenté  de  2  kilogrammes.  Encore  la 
courbe  de  poids  fut-elle  interrompue  par  l'apparition  d'accidents  pulmo- 
naires et  d'une  tumeur  blanche  du  genou. 


^«" 

Motation. 

8^- 

4- 

580 

+ 

300 

+  570 

-f 

510 

Observation  XVIII.  —  Edgar  PF...,  quatorze  mois.  Dyspepsie  gastro- 
intestinale grave;  atrophie  :  poids,  5  580  grammes.  Diarrhée  et  baisse 
de  poids  continuelles  depuis  l'âge  de  neuf  mois  ;  poids  à  ce  moment, 
7  850  grammes.  Pendant  ces  cinq  mois,  la  diarrhée  persiste  malgré  tous  les 
régimes  essayés  (bouillies  à  l'eau,  etc.). 

Régime  :  bouillon  ;  trois- tiers  ;  malt -lait-caillé  ;  puis  bouillie  de  malt 
pure. 

Résultats  :  Disparition  de  la  diarrhée  ;  reprise  du  poids. 

Dates.  Poids.  Augmentation. 

gr.  gr.  gr.^ 

10  octobre  1906..       5  580 

20      —      , 5900  .f  320,  soit  par  jour  :  +  32 

10  novembre 6  250  -f  350  —  +18 

20        —         6  380  -t-  130  —  -1-13 

Depuis,  l'enfant  a  été  mis  à  un  régime  normal  ;  il  continue  à  progresser 
de  poids  et  va  très  bien. 
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Observation  XIX. —  Henri  Pain,..,  treize  mois  (de  Villejuif)  ;  très 
bien  portant  jusqu'en  novembre  1906.  Gastro-entérite  aiguë,  puis  rechute 
dès  qu'on  reprend  le  lait;  le  poids  est  tombé  de  10  500  à  9100  grammes. 

Régime:  bouillon;  trois-tiers;  malt-lait-caillé. 

Dates.  Poids.  Augmentation. 

gr.  gr.  gr. 
21  novembre  1906.      9100 

1"  décembre 9  820  +  720,  soit  par  jour  :  -+-  72 

20          —        ....     10  460  -f  640            —             +  32 

5  janvierl907...     10  550  -f    90           —            +7 

Ce  régime  a  été  suivi  six  semaines  ;  les  troubles  digestifs  ont  aussitôt 
disparu,  et  la  courbe  de  poids  s'est  immédiatement  relevée.  Depuis  l'en- 
fant, remis  au  régime  normal,  est  tout  à  fait  rétabli. 

Observation  XX.  —  Claude  B..,,  deux  ans  et  demi  ;  né  le  26  juin  1904. 
Allaité  par  la  mère  pendant  onze  mois,  puis  bouillies  et  lait  bouilli  ;.n'a 
jamais  eu  de  très  belles  selles. 

A  deux  ans,  pèse  11500  grammes  ;  est  alimenté  avec  purées,  phospha- 
Une,  œufs  ;  aucune  faute  alimentaire.  Depuis  juin  1906,  série  de  trcHiMes 
digestifs,  le  poids  n'augmente  plus;  à  partir  du  i^  octobre^rétat  s'aggrava 
malgré  les  régimes  prescrits  successivement  p«r  différents  médecins 
(bouillon  de  légumes,  bouillies  à  l'eau,  lait  Backhaus,  lait  cru,  nouilles, 
purées,  etc.)  ;  à  cela  on  ajouta  des  bovfflons  de  culture  de  ferment  lactique, 
puis  de  la  dyspeptine,  de  la  tannalbine,  enfin  du  jus  de  citron  et  du 
sulfate  de  soude,  du  sénnn  Quinton.  Cependant,  les  troubles  digestifs 
persistent,  et  le  poids  est  de  11070  grammes  le  3  décembre,  ayant 
baissé  de  530  francs  dans  la  semaine. 

Régune  :  bouillon;  trois-tiers;  malt -lait-caillé  ;  puis  bouillie  de  malt 
sesfe. 

Résultats  :  cessation  des  troubles  digestifs  après  quarante-buit  heures 
et  reprise  immédiate  du  poids. 

Dates.  Poids.  Augmentation. 

K""-                                   «rr-  gr. 

3  décembre 11  070 

3  janvier 11  600  4-  530,  soit  par  jour  :  -f  17,50 

3  février 12510  -f  910  —  -f  30 

12  mars 12  250  (grippe).    —260  —  • 

7  avril....' 12  820  +570  —  -+-22 

25  juin 13  450  -f-   630  —  -f     8 

Pendant  trois  mois,  ce  régime  est  suivi  exclusivement  (malt-lait-caillé^ 
puis  bouillie  de  malt  pure)  ;  ensuite  on  ajoute  à  deux  repas  une  purée  ou* 
un  plat  de  pâtes.  Durée  totale  du  régime,  strict  ou  mixte,  sept  mois. 

« 

Observation  XXI.  —  Madeleine  Gou..,,  six  mois;  née  le  21  sep- 
tembre 1906.  Dyspepsie  gastro -intestinale  avec  atrophie.  Poids  4  020  gr. 
A  bien  progressé  d'abord  pendant  deux  mois;  puis,  malgré  toutes 
les  tentatives  d'allaitement  au  sein,  au  lait  cru  et  au  lait  Backhaus,  elle 
a  baissé  de  poids  de  façon  progressive,  et  les  selles  sont  restées  défec- 
tueuses. 

Régime  :  malt  et  lait  caillé,  six  semaines  ;  malt  et  lait  stérilisé,  trois 
mois;  puis  lait  stérilisé. 
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Dates.  Poids.  Augmentation. 

pr.  ^    gr.                                       gr. 

28  mars 4  020 

10  avril 4  440  4-  420,  soit  par  jour  :  +  32 

20    —    4  830  +390            —             +20 

15  mai 5  070  (vaccin)  +240           —            +  18 

15  novembre 8  460  +3390           —             +18 

Dès  l'emploi  de  ce  régime,  les  selles  se  sont  améliorées,  et  la  courbe 
de  poids  s'est  relevée  de  façon  progressive. 

De  ces  faits  on  peut  conclure  : 

1°  Que  ce  régime  a  été  parfaitement  toléré  dans  des  cas  où, 
de  par  l'âge  ou  le  développement  de  l'enfant,  l'emploi  de  la 
bouillie  de  malt  pure  eût  été  contre-indiqué  ; 

2^  Qu'il  a  amélioré  des  enfants  chez  lesquels  une  série  de 
régimes  antérieurs  avaient  été  essayés  sans  succès,  parfois 
pendant  plusieurs  mois.  Sans  parler  du  lait  stérilisé  employé 
d'abord  et  mal  toléré  dans  la  plupart  de  ces  cas,  un  certain 
nombre  d'enfants  avaient  encore  été  soumis  au  lait  Backhaus 
(observations  III,  VI,  IX,  XII,  XIV,  XVI),  auZa^^  de  femme 
(observations  VIII,  XI,  XII,  XIV,  XV,  XVI,  XXI).  Chez 
d'autres  enfin,  le  régime  de  la  bouillie  de  malt  acidifiée  n'est 
intervenu  qu'après  qu'on  eut  épuisé  inutilement  les  divers 
régimes  et  remèdes  usités  en  pareil  cas  (observations  III,  V, 

XIII,  XIV,  XVI,  XVIII,  XXI); 

3^  Qu'il  peut  être  prolongé  fort  longtemps,  au  besoin  pen- 
dant plusieurs  mois,  sans  aucun  inconvénient.  Il  fut  donné 
un  mois  (observations  II,  III,  IV,  V,  VI,  XI,  XII,  XIX),  deux 
mois  (observations  VII,  XI),  trois  mois  (observations  I,  XV), 
cinq  mois  (observations  XII,  XIII),  six  mois   (observations 

XIV,  XVI,  XXI),  sept  mois  (observation  XX).  Sans  doute, 
dans  certains  cas,  lorsque  l'âge  ou  le  développement  de  l'en- 
fant le  permettent,  on  supprime  le  lait  caillé  au  bout  de 
quelques  semaines,  pour  donner  la  bouillie  de  malt  pure  ; 
mais,  même  dans  les  cas  où  fut  prolongé  longtemps  l'emploi 
combiné  de  la  bouillie  de  malt  et  du  lait  caillé,  on  ne  vit 
jamais  se  produire  aucun  des  inconvénients  observés  dans 
l'emploi  du  lait  caillé  pur. 

Tels  sont  les  résultats  obtenus  par  l'emploi  combiné  de  la 
bouillie  de  malt  et  du  lait  caillé.  Dans  un  prochain  article, 
nous  exposerons  les  indications  et  le  mode  d'emploi  de  cette 
méthode. 


XVI 


LA  DIÈTE  FÉCULENTE  ET  LE  RÉGIME  LACTO-FARINEUX 

DANS  LES  DYSPEPSIES,  GASTRO-ENTÉRITES  CHRONIQUES 
ET  DANS  LA  CONVALESCENCE  DES  GASTRO-ENTÉRITES  CHEZ  LES  ENFANTS  (i) 

Par  le  Di-  Clémente  FERREIRA. 


'  Pendant  longtemps  a  régné  en  souveraine,  dans  le  domaine 
de  la  pédiatrie,  la  croyance  que  les  nourrissons  ne  digéraient 
pas  les  fécules,  n'assimilaient  pas  les  substances  amidonnées, 
à  cause  du  manque  chez  les  très  jeunes  enfants  du  ferment 
saccharifîant,  d'après  ce  qui  semblait  ressortir  des  expériences 
de  Zweifel. 

Mais,  ultérieurement,  la  pratique  des  médecins  d'enfants 
dans  la  technique  de  l'alimentation  et  les  recherches  soigneuses 
et  rigoureuses  de  M.  Heubner  sont  venues  démontrer  qu'il  n'y 
avait  point  de  fondement  sérieux  à  une  pareille  doctrine,  un 
tout  petit  enfant,  même  âgé  de  trois  mois,  peut  assimiler  les 
principes  féculents  et  est  à  même  de  digérer  au  complet  les  fari- 
neux, rationnellement  administrés. 

Les  études  sur  le  traitement  diététique  des  troubles  digestifs 
des  nourrissons,  sur  les  diarrhées  toxi-infectieuses,  gastro- 
entérites chroniques  et  auto-intoxications  intestinales  chez 
les  enfants  jusqu'à  l'âge  de  deux  ans,  la  constatation  des 
désastres  et  des  méfaits  que  dans  ces  conditions  entraînait 
la  persistance  d'un  régime  lacté  exclusif,  l'abus  systématique 
du  lait  regardé  toujours  comme  l'aliment  indispensable  et 
inoffensif  même  dans  certains  états  morbides,  sont  venus 
mettre  en  relief  que,  dans  le  régime  féculent,  nous  disposons 
quelquefois  d'un  instrument  précieux  de  la  diététique,  d'un 
élément  profitable  de  la  thérapeutique  par  le  régime. 

C'est  surtout  dans  les  gastro-entérites  chroniques,  dans  les 
catarrhes  dyspeptiques,  dans  les  colites  glaireuses  si  communes 
chez  les  nourrissons  soumis  à  l'allaitement  artificiel,  que  se 

(1)  Communication  au  VI*  Congrès  brésilien  de  médecine  et  chirurgie ,  tenu 
à  Sao-PaïUo  {5-10  septembre  1907). 
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l)résentent  les  indications  de  la  diète  f  éculente,puisqu'on  observe 
fréquemment  que  chez  de  pareils  petits  malades  l'insistance  sur 
le  régime  lacté  pur,  sur  le  lait  nature,  entretient  les  désordres 
gastro-intestinaux,  éternise  le  catarrhe  entérique,  en  donnant 
origine  à  des  infections  répétées,  à  des  poussées  réitérées  d'in- 
toxication intestinale,  à  des  troubles  sérieux  de  l'assimilation 
ot  à  une  profonde  déchéance  de  la  nutrition. 

Il  arrive  même,  et  le  fait  fut  indiqué  depuis  1897  par  M.  Hu- 
tinel,  en  1899  par  Saint-Philippe  (de  Bordeaux)  et  en  1894 
par  M.  Louis  Guinon,  que,  au  cours  des  différentes  entérites 
infantiles  et  des  dyspepsies  des  enfants  pendant  l'allaitement, 
l'administration  du  lait  entraîne  souvent  des  accidents 
graves  d'infection,  et  l'insistance  sur  l'usage  de  cet  aliment 
peut  aggraver  remarquablement  les  conditions  des  petits 
malades  ;  c'est  ce  qui  a  lieu  également  dans  la  convalescence 
des  gastro-entérites  aiguës  lorsque,  s'étant  écoulé  le  délai 
maximum  de  la  diète  hydrique,  on  essaye  opportunément 
de  reprendre  le  régime  lacté  pur,  exclusif. 

A  cette  phase  de  transition,  dans  cette  situation  fâcheuse, 
la  diète  féculente,  le  régime  lacto-farineux  rendent  les  plus 
grands  services,  en  préparant  l'organisme,  en  adaptant 
l'appareil  digestif  à  l'usage  du  lait  nature. 

Dans  les  dyspepsies  du  sevrage,  les  féculents  procurent  aussi 
des  succès  merveilleux,  vu  que,  à  cette  période  de  la  vie  infan- 
tile, il  arrive  fréquemment  que,  sous  l'influence  d'aliments 
impropres,  sous  l'action  du  lait  animal  administré  souvent  d'une 
façon  excessive,  il  se  développe  des  gastro-entérites  rebelles 
ot  récidivantes,  des  catarrhes  intestinaux  opiniâtres,  lesquels 
se  dissipent  comme  par  enchantement  par  la  suppression  du 
lait  et  l'institution  du  régime  hydrocarboné.  Les  faits  rapportés 
par  Saint-Philippe,  le  renommé  pédiatre  de  Bordeaux,  plaident 
hautement  en  faveur  de  cette  pratique. 

En  lisant  l'excellente  étude  de  M.  le  D'  Guinon,  dont  la 
compétence  en  pédiatrie  est  proclamée  par  tous,  on  reste  tout 
à  fait  au  courant  des  méfaits  que  le  lait  peut  entraîner,  quand 
on  s'en  sert  abusivement  en  thérapeutique  infantile.  Le  lait, 
qui  constitue  la  Uqueur  magique  par  excellence,  peut,  dans 
certaines  conditions,  devenir  une  boisson  toxique,  en  fournis- 
sant aux  intoxications  et  aux  infections  du  tractus  intestinal 
le  pabulum  essentiel. 

Et  la  dyspepsie  du  lait,  l'intolérance  envers  cet  aliment,  n'est 
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pas  d'observation  rare  dans  la  clientèle  infantile.  En  règle 
générale,  cette  intolérance  ne  dure  pas  longtemps,  elle  disparaît 
à  l'aide  d'un  régime  de  transition  savamment  institué  et  assez 
prolongé,  dans  lequel  les  féculents  sont  au  premier  plan. 

Lorsque  l'on  constate  cette  incompatibilité  temporaire 
de  l'appareil  digestif  des  enfants  envers  le  lait,  les  fèces  se 
montrent  extrêmement  fétides  ;  elles  rappellent  la  matière  or- 
ganique en  pleine  putréfaction.  Et,  chaque  fois  que  l'on  reprend 
l'administration  du  lait,  on  détermine  une  poussée  d'infection, 
une  exaltation  des  phénomènes  d'acido-intoxication.  C'est  la 
caséine  qui  se  décompose  et  sert  de  miUeu  de  culture  aune  opu- 
lente flore  microbienne.  Dans  cette  circonstance, la  suppression 
du  régime  des  albuminoîdes,  de  la  diète  azotée  s'impose  ; 
il  devient  nécessaire,  pressant,  de  faire  reposer  l'épithéUum 
intestinal;  il  est  impérieux  d'avoir  recours  aux  féculents,  dont 
la  digestion  est  plus  facile,  vu  que  leur  transformation 
s'opère  aux  dépens  de  la  salive,  la  muqueuse  intestinale 
ne  jouant  plus  qu'un  rôle  d'absorption.  Outre  cela,  ainsi  que 
M.  Heubnerle  fait  remarquer,  les  farineux  représentent  un  mau- 
vais milieu  de  culture  pour  les  bactéries  protéolytiques,  les- 
quelles aiment  à  se  nourrir  de  la  caséine  et  agissent  indirecte- 
ment comme  antiseptiques. 

C'est  aussi  de  cette  façon  que  pense  M.  Lesage,  lorsqu'il 
explique  l'action  favorable  dans  de  pareils  cas  du  régime 
hydrocarboné  ;  les  féculents  exercent  ime  action  antiputride 
et  favorisent  l'antisepsie  intestinale. 

Hirschler,  qui  a  été  l'un  des  premiers  à  étudier  cette  ques- 
tion, montra  que  les  farines  de  céréales  mélangées  à  des  sub- 
stances azotées  et  mises  à  l'étuve  en  digestion  artificielle  s'op- 
posent à  la  formation  de  principes  aromatiques,  indol, 
scatol,  etc.  Les  farineux  constituent  la  substance  antiputride 
par  excellence. 

L'éminent  Combe  (de  Lausanne),  dont  la  notoriété  sur  ce 
sujet  est  parfaitement  établie,  a  étudié  beaucoup  les  pro- 
priétés antiputrides  de  la  diète  féculente  et  du  régime  lacto- 
farineux  chez  l'adulte.  En  recherchant  la  manière  d'agir  du 
régime  lacto-farineux  chez  les  adultes  en  proie  à  des  auto- 
intoxications intestinales  et  intolérants  envers  le  régime  lacté 
pur.  Combe  affirme  que  les  féculents  empêchent  la  putréfaction 
de  la  caséine,  favorisant  la  production  des  acides  lactique  et 
succinique. 
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La  lactose  du  lait  est  trop  rapidement  absorbée  pour  protéger 
la  caséine  sur  toute  l'étendue  de  l'intestin  ;  les  farines  mélan- 
gées à  du  lait,  grâce  à  leur  transformation  et  absorption  lente 
à  travers  le  tractus  intestinal  tout  entier,  font  que  les  acides 
lactique  et  succinique  se  forment  peu  à  peu,  graduellement, 
en  sorte  que  leur  action  préservatrice  se  prolonge  pendant 
toute  la  digestion.  C'est  pourquoi  Combe  est  d'avis  que,  pour 
désinfecter  l'intestin,  il  faut  réduire  le  plus  possiJ)leles  aliments 
azotés,  qui  favorisent  le  développement  des  microbes. 

Les  aliments  hydrocarbonés  doivent  être  regardés  comme 
des  substances  empêchantes  de  la  putréfaction  azotée  dans 
l'intestin.  Dans  la  digestion  naturelle,  les  farineux  se  montrent 
supérieurs  aux  autres  aUments  hydrocarbonés,  parce  que, 
étant  moins  facilement  résorbés,  ils  pénètrent  plus  profon- 
dément dans  l'intestin,  en  fournissant  peu  à  peu  les  acides 
lactique  et  succinique,  lesquels  enrayent  la  putréfaction  des 
substances  azotées. 

Quoi  qu'il  en  soit,  toujours  est-il  que  les  féculents  rendent  de 
grands  services  dans  quelques  états  dyspeptiques  des  enfants, 
dans  les  catarrhes  de  l'intestin,  dans  la  coUte  muco-mem- 
braneuse,  etc.  Je  puis  assurer  que  bien  souvent  j'ai  pu  résoudre 
des  situations  mal  définies,  des  cas  incapables  d'aboutir  en 
ayant  recours  à  la  diète  féculente  ou  au  régime  lacto-farineux. 

Parmi  d'autres  faits,  je  puis  citer  celui  d'une  enfant  âgée 
d'un  an  et  demi,  éprouvée  par  une  gastro-entérite  de  près  d'une 
année,  chez  laquelle  le  régime  lacté  exclusif,  les  laits  modifiés 
de  tous  genres,  entretenaient  un  catarrhe  intestinal  marqué, 
qui  se  dénonçait  par  du  tympanisme  gastro-colique,  des  fèces 
grumeleuses  et  verdâtres,  extrêmement  fétides,  puantes, 
et  s'accompagnant  de  désordres  de  nutrition  sérieux  et  d'un 
état  anémique  accentué  de  la  petite  malade.  La  diète  féculente 
d'abord,  le  régime  lacto-farineux  dans  la  suite,  sont  venus  à 
bout  de  tous  les  phénomènes  morbides  et,  en  moins  d'un  mois, 
la  petite  malade  reprenait  des  forces  et  devenait  vigoureuse, 
en  acquérant  à  nouveau  les  couleurs  et  un  état  nutritif  satis- 
faisant. La  guérison  s'est  maintenue,  et  actuellement  l'enfant 
fait  usage  d'un  régime  mixte. 

Un  enfant  de  vingt  mois,  atteint  depuis  près  d'une  année 
de  dyspepsie  du  lait,  a  été  vu  par  moi,  après  que  ses  parents 
avaient,  sur  l'avis  des  médecins,  recouru  aux  médications  les 
plus  différentes  et  aux  mélanges  lactés  les  plus  variés.  L'en* 
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fant  trop  pâle,  aux  chairs  flaccides,  présentait  un  gros  ventre, 
sensible,  des  déjections  indigestes  et  affreusement  fétides, 
de  l'inappétence  absolue,  un  état  saburral  marqué.  J'ai  institué 
la  diète  féculente,  les  bouillies  préparées  avec  de  la  farine  de  riz, 
arrow-root,  fécule  depommes  de  terre;  au  bout  de  quinze  jours, 
je  passe  à  l'administration  de  bouillies  faites  avec  du  lait  et 
de  l'eau,  à  la  soupe  de  Lîebig.  Au  bout  d'un  mois,  l'amélioration 
était  visible,  sans  l'intervention  d'un  médicament  quel- 
conque ;  à  la  faveur  de  cette  thérapeutique  diététique,  la 
guérison  s'est  établie  et  maintenue.  Ce  garçonnet  se  trouve 
aujourd'hui  très  bien  portant,  avec  son  appareil  digestif  dans 
des  conditions  de  fonctionnement  parfait  et  excellemment 
nourri. 

Du  reste,  un  pareil  régime  est  à  l'heure  actuelle  largement 
vulgarisé  en  Europe  et  en  Amérique.  L'adoption  de  la 
diète  hydrocarbonée  dans  la  clientèle  infantile  a  beaucoup 
contribué  à  la  pratique  de  M.  Méry  avec  son  bouillon 
de  légumes,  —  précieux  aliment  de  transition  entre  la  diète 
hydrique  et  le  retour  au  régime  lacté  dans  les  gastro-entérites 
aiguës  et  diarrhées  d'été, — et  à  celle  de  M.Combyavecsa  décoc- 
tion végétale  ;  dans  cette  féconde  propagande  n'ont  pas  été 
moins  valables  les  services  rendus  par  le  savant  Heubner 
et  l'éminent  Baginsky. 

Dans  la  récente  Encyclopédie  de  maladies  des  enfants  de 
MM.  Pfaundler  et  Schlossmann,  M.  Fischl  (de  Prague), 
qui  est  l'auteur  du  chapitre  magistral  sur  les  «  troubles  de  la 
nutrition  et  de  la  digestion  dans  l'enfance»,  recommande  les 
hvdrates  de  carbone  dans  les  catarrhes  de  l'intestin  et  même 
dans  les  atrophies,  et  aussi  dans  les  manifestations  dyspep- 
tiques des  enfants  âgés  de  plus  d'une  année,  dans  les  colites 
muco-membraneuses,   etc. 

Boichut,  dans  sa  thèse  présentée  à  la  Faculté  de  médecine 
de  Paris  au  commencement  de  l'année  courante,  prône  égale- 
ment le  régime  hydrocarboné,  l'emploi  des  bouilUes  malto- 
diastasées  au  moment  où  on  doit  reprendre  l'aUmentation 
commune  à  la  suite  de  la  diète  hydrique  imposée  par  les  acci- 
dents aigus  des  gastro-entérites  infantiles. 

Aux  États-Unis,  GrifRth,  Kerley,  Morse  ont  aussi 
insisté  sur  les  avantages  du  régime  hydrocarboné  dans 
les  entéro-colites  et  autres  états  intestinaux  chez  los 
enfants.    «  My    feelinç,    dit   Morse,    professeur   de    pédia- 
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trie  à  rUniversité  de  Harvard,  is  that  in  thèse  conditions 
babies  do  better,  as  a  rule,  on  starches  and  sugar  than  on  pro- 
teid  foods.  »  «  At  the  first  sign  of  intestinal  dérangement, 
regardless  of  the  season  of  the  year,  the  mothers  are  taught 
tostop  milk,  atonce  togivecereal  water  such  as  barley  or  rice» , 
dit  M.  Kerley,  le  renommé  spécialiste  de  New- York.  Et  il 
continue  :  «  With  milk  the  most  readily  infected  of  ail  nutri- 
tional  substances  as  the  chief  article  of  diet,  it  may  be  safely 
assumed  that  few  infants  pass  through  the  heated  termwithoul 
having  been  subjected  repeatedly  to  infection  and  bacteria 
sufficient  to  produce  grave  illness.  » 

A  côté  de  la  diète  hydrique  dans  les  processus  inflamma- 
toires subaigus  de  l'appareil  digestif,  dans  les  toxi-infections 
des  troubles  intestinaux  conditionnés  par  les  abus  du  régime 
aUmentaire  aux  premiers  six  mois  de  la  vie  extra-utérine, 
favorisés  assez  souvent  par  les  fortes  chaleurs  de  l'été,  il  faut 
donc  faire  prendre  une  place  profitable  à  la  diète  féculente 
et  au  régime  lacto-fari.neux. 

CONCLUSIONS. 

1.  Dans  la  thérapeutique  diététique  des  désordres  digestifs 
chez  les  enfants,  le  lait  nature,  dans  nombre  de  cas,  doit  être 
mis  de  côté  à  cause  des  inconvénients  indiscutables  qui  dé- 
rivent de  son  usage. 

2.  Dans  les  dyspepsies  du  lait,  dans  les  catarrhes  du  gros 
intestin  et  de  l'intestin  grêle,  qui  s'accompagnent  de  mani- 
festations toxi-infectieuses  avec  putréfaction  marquée  des 
substances  albuminoïdes,  la  diète  féculente  peut  rendre  des 
services  frappants,  en  produisant  une  certaine  antisepsie  intes- 
tinale et  en  faisant  reposer  l'appareil  digestif. 

3.  Dans  les  cas  fréquents  d'intolérance  du  lait,  qui  se  mon- 
trent chez  des  enfants  âgés  d'un  à  deux  ans  et  demi,  le 
régime  lacto-farineux  constitue  un  facteur  précieux  de  la  thé- 
rapeutique diététique. 

4.  Lorsque,  dans  les  toxi-infections  digestives  des  enfants, 
dans  les  gastro-entérites  aiguës,  les  phénomèneslesplus  accentués 
se  sont  évanouis  à  l'aide  de  la  diète  hydrique,  et  qu'il  devient 
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nécessaire  de  modifier  le  régime,  de  reprendre  l'alimentation, 
le  régime  féculent,  les  farineux  représentent  souvent  un 
excellent  régime  de  transition,  en  permettant  ensuite  le 
retour  au  régime  lacté  exclusif,  lequel  bien  souvent  n'est 
pas  toléré  aussitôt  après  la  cessation  de  la  diète  hydrique. 

5.  La  diète  féculente  et  le  régime  lacto-farineux,  les  hydrates 
de  carbone,  ne  doivent  pas  être  oubliés  dans  la  thérapeutique 
diététique  des  dyspepsies,  gastro-entérites  chroniques,  catarrhes 
du  gros  intestin  et  dans  la  convalescence  de  quelques  gastro- 
entérites  aiguës  infantiles. 
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CONTRIBUTION  A  L*ETUDE  DE  L'ALLAITEMENT 

MATERNEL 

Par  le  D^  L.  BOISSONNAS 

(de  Genève). 

En  1852,  Natalis  Guillot,  le  premier,  tâcha  de  mesurer 
approximativement  la  quantité  de  lait  que  prend  un  enfant  au 
sein  par  tétée  et  par  jour.  Pour  cela,  il  institua  dans  son  ser- 
vice de  l'hôpital  Necker  des  pesées  régulières  avant  et  après 
la  première  tétée  du  matin. 

Malheureusement,  pour  se  rendre  compte  de  la  quantité  de 
lait  absorbée  dans  les  vingt-quatre  heures,  Guillot  se  contenta 
de  faire  pointer  le  nombre  des  repas  par  la  nourrice  sur  une 
feuille  ad  hoc  et  de  multiplier  ce  nombre  par  le  chiffre  obtenu 
à  la  pesée  du  matin. 

Quand  on  saura  que  cet  auteur  estimait  qu'une  bonne  nour- 
rice doit  donner  le  sein  vingt-cinq  à  trente  fois  dans  les  vingt- 
quatre  heures,  on  ne  s'étonnera  pas  qu'il  arrive  à  une  quantité 
exagérée  et  conclue  «  qu'il  y  a  des  enfants  qui  prennent  à  la 
fin  du  premier  mois  plus  dé  2  kilogrammes  de  lait  par  jour  ». 

Bouchaud  reprit  la  question  en  1864,  dans  une  thèse  dont  je 
n'ai  malheureusement  eu  sous  les  yeux  que  les  résultats, 
conformes,  du  reste,  à  ceux  qui  ont  été  publiés  depuis. 

En  1878,  paraît  le  travail  d'Ahlfeld,  qui  avait  pesé  les  nour- 
rissons régulièrement  avant  et  après  chaque  repas. 

Après  lui,  Camerer,  Hôhner,  Hàhner  et  Pfeiffer  pubUèrent 
quelques  observations.  En  France,  la  thèse  de  Laure  nous  donne 
les  chiffres  obtenus  dans  une  observation  qui  ne  fut  malheu- 
reusement pas  poursuivie  au  delà  de  six  semaines. 

Les  travaux  de  Feer  sont  venus  compléter  ce  petit  matériel. 
Le  savant  bâlois  publia  successivement,  de  1896  à  1907, 15  cas, 
les  uns  embrassant  toute  la  période  de  l'allaitement,  d'autres 
en  comprenant  une  grande  partie. 

Entre  temps,  une  dizaine  de  travaux  ont  été  publiés  sur  ce 
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sujet,  ce  qui  porte  à  30  environ  le  nombre  total  des  observations. 

De  ces  travaux,  plusieurs  sont  incomplets,  c'est-à-dire  no 
comprennent  qu'une  fraction  plus  ou  moins  forte  de  la  période 
d'allaitement.  D'autres, concernant  des  enfants  nés  avant  terme, 
sont  très  intéressants  en  eux-mêmes,  mais  ne  peuvent  entrer  . 
en  ligne  de  compte  lorsqu'il  s'agit  de  déterminer  les  quantités 
de  lait  prises  par  un  enfant  normal. 

Enfin,  dans  la  plupart  de  ces  observations,  l'allaitement  n'a 
pas  été  poursuivi  au  delà  du  sixième  mois,  ou  a  été  transformé 
en  allaitement  mixte  à  partir  de  cette  date. 

Il  n'est  pas  étonnant,  du  reste,  qu'il  en  soit  ainsi,  puisque 
la  plus  grande  partie  de  ce  matériel  provient  des  familles 
mêmes  des  auteurs,  c'est-à-dire  d'un  milieu  dans  lequel  les 
allaitements  de  longue  durée  sont  l'exception. 

Ajoutons  à  cela  que  les  travaux  de  ce  genre  peuvent  toujours 
être  interrompus  en  cours  de  route  par  une  maladie  de  la 
nourrice  ou  du  nourrisson. 

L'observation  qui  embrasse  la  période  la  plus  longue  est  celle 
que  publia  Feer  en  1894.  L'allaitement  au  sein  uniquement  fut 
poursuivi  jusqu'au  deux  cent  vingtième  jour;  l'allaitement 
mixte  se  continua  à  partir  de  ce  moment  jusqu'au  trois  cent 
et  unième  jour. 

Le  cas  que  je  vais  pubUer  présente  à  ce  point  de  vue  un  cer- 
tain intérêt,  puisque  l'allaitement  se  prolongea  jusqu'au  trois 
cent  soixante  et  onzième  jour  et  que  l'enfant  ne  reçut  pas 
autre  chose  que  le  lait  maternel  jusqu'au  deux  cent  soixante  qua- 
trième jour. 

Les  pesées  ont  été  faites  tantôt  par  ma  femme,  tantôt  par 
moi-même,  sur  un  pèse-bébé  à  corbeille  métallique  donnant 
une  approximation  de  5  grammes. 

Il  s'agit  d'un  bébé  du  sexe  féminin,  né  à  terme  le  30  août  1906, 
de  parents  bien  portants.  Mère  primipare  :  accouchement 
un  peu  long,  mais  normal.  Poids  de  l'enfant  à  la  naissance  : 
3  750  grammes.  Mise  au  sein,  trente  et  une  heures  après  la  I 
naissance.  Poids  le  3  septembre  :  3  400  grammes.  Léger  ictère 
du  1^'  au  5  septembre.  Chute  du  cordon  le  6  septembre. 

Poids  initial  rattrapé  le  seizième  jour  seulement.  Première 
dent  le  25  avril  1907,  soit  à  l'âge  de  huit  mois  environ. 

Le  27  juillet,  les  huit  incisives  sont  visibles.  A  partir  du 
17  août  1907,  l'enfant  marche  seule  en  s'appuyant  aux  chaises 
ou  le  long  des  murs  ;  le  15  octobre,  premiers  pas  sans  appui. 
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Premiers  mots  à  dix  mois.  Poids  le  6  septembre  1907,  soit  à 
la  fin  du  nourrissage  :  8  730  grammes. 

D'une  façon  générale,  la  courbe  du  poids  est  régulière,  mais 
s'élève  lentement. 

Le  nombre  des  repas  en  vingt-quatre  heures  a  été  de 
quatre  le  deuxième  jour,  de  six  le  troisième  jour,  de  sept  les 
trois  jours  suivants  :  à  partir  de  ce  moment  jusqu'à  la  qua- 
rante-deuxième semaine,  l'enfant  a  eu  six  repas  donnés  à 
trois  heures  d'intervalle  entre  sept  heures  du  matin  et  dix 
heures  du  soir.  Dès  la  quarante-deuxième  semaine,  cinq  repas. 

Du  5  au  20  octobre,  soit  dans  les  sixième  et  septième  se- 
maines, l'enfant  a  été  constipée  sans  qu'elle  parût  en  souffrir, 
à  part  l'augmentation  de  poids  plutôt  faible  de  la  septième 
semaine  :  encore  verrons-nous  plus  bas  que  cette  insuffisance 
peut  être  attribuée  à  une  autre  cause.  Une  dose  de  calomel 
suffit  à  rétablir  la  régularité  des  évacuations. 

La  fillette  fut  vaccinée  dans  la  neuvième  semaine  sans  inci- 
dents :  l'augmentation  de  poids  seule  en  souffrit  un  peu  et 
n'atteignit  que  20  grammes  pour  cette  semaine-là.  Enfin  un 
rhume  assez  fort  dans  la  vingt-cinquième  semaine  eut  une 
action  semblable  sur  le  développement  de  l'enfant.  Nous 
reviendrons  plus  loin  sur  les  autres  fléchissements  de  la  courbe 
du  poids. 

Passons  à  la  nourrice  :  d'une  façon  générale,  sa  santé  a  été 
très  satisfaisante  pendant  tout  l'allaitement.  La  douzième  se- 
maine, une  violente  diarrhée  amena  une  diminution  notable  de 
la  quantité,  probablement  aussi  de  la  qualité  du  lait  :  la  sécré- 
tion lactée  fut  en  tout  cas  insuffisante  pendant  trois  à  quatre 
jours,  et  le  poids  de  l'enfant  resta  exactement  stationnaire 
pendant  cette  semaine-là.  Du  7  décembre  1906  au  1®^  jan- 
vier 1907,  divers  soucis  domestiques  provenant  de  la  prépara- 
tion des  fêtes  de  Noël  et  du  Jour  de  l'An  firent  que  la  quantité 
do  lait  fut  moins  abondante,  parfois  même  légèrement  insuffi- 
sante. Pendant  toute  cette  période  (quinzième  à  dix-huitième 
semaines),  les  augmentations  du  poids  de  l'enfant  furent 
faibles.  Le  retour  de  couches,  qui  eut  heu  dans  les  derniers  jours 
de  la  trente-deuxième  semaine  et  les  premiers  jours  de  la  trente- 
troisième  semaine,  est  précédé  et  accompagné  d'une  autre 
période  d'insuffisance  de  la  sécrétion  lactée. 

Dans  la  trente-huitième  semaine,  une  seconde  crise  de  diarrhée 
fit  diminuer  la  quantité  de  lait  d'une  façon  si  considérable,  et 
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cette  diminution  se  prolongea  de  telle  sorte  que  force  fut  de 
recourir  à  l'allaitement  mixte  :  ce  dernier  fut  continué  jusqu'à 
la  fin  de  la  première  année. 

Signalons  encore  iciTun  phénomène  observé  par  Feer.  Si, 
partant  de  l'époque  du  retour  de  couches,  nous  considérons 
les  augmentations  du  poids  de  l'enfant  en  remontant  de  cinq 
en  cinq  semaines,  nous  trouverons  des  chiffres  faibles  aux 
septième,  douzième,  treizième  et  vingt-deuxième  semaines. 
A  la  vingt-septième  semaine,  il  est  vrai,  l'augmentation  est 
de  115  grammes  ;  mais  la  semaine  suivante,  sans  cause  appa- 
rente, elle  tombe  à  85  grammes.  Nous  remarquons  aussi  à  ces 
mêmes  périodes  une  diminution  légère  de  la  quantité  de  lait  : 
à  la  vingt-huitième  semaine,  cette  quantité  reste  ce  qu'elle 
était  la  semaine  précédente.  Feer  a  désigné  ces  périodes  sous 
le  nom  de  menstruation  latente.  J'ajouterai  que,  dans  notre 
cas,  les  périodes  de  la  nourrice  avant  l'accouchement  n'ont 
jamais  eu  lieu  que  toutes  les  cinq  semaines.  Après  le  retour  do 
couches,  elles  ont  continué  avec  le  même  intervalle. 

En  dehors  des  époques  signalées  ci-dessus,  la  sécrétion  lactée 
fut  très  suffisamment  abondante,  ainsi  que  j'eus  à  maintes 
reprises  l'occasion  de  m'en  assurer  :  si  l'enfant  n'a  pas  pris 
davantage,  c'est  qu'elle  ne  l'a  pas  cherché. 

Si  nous  comparons  les  moyennes  hebdomadaires  des  quantités 
de  lait  maternel  prises  dans  un  repas  avec  les  résultats  obtenus 
par  Feer  dans  ses  diverses  observations,  nous  voyons  que  nos 
chiffres  sont  légèrement  inférieurs  aux  siens.  Par  contre,  ils 
correspondent  à  peu  près  à  ceux  de  Hâhner  et  Pfeiffer.  Plusieurs 
auteurs  ont,  du  reste,  obtenu  des  chiffres  encore  plus  faibles, 
entre  autres  Reyher,  dont  la  consciencieuse  observation  est 
une  des  seules  qui  se  prolongent  jusqu'au  sevrage  complet. 

Je  regrette  que  les  circonstances  ne  m'aient  pas  permis  de 
faire  quelques  analyses  quantitatives  et  calorimétriques  du 
lait  maternel,  travail  que  jusqu'ici  Reyher  est  le  seul  à  avoir 
fait  conjointement  aux  pesées  réguUères  avant  et  après  chaque 
repas. 

Parmi  les  causes  qui  peuvent  avoir  contribué  à  rendre  plus 
lente  l'élévation  du  poids  de  l'enfant,  je  dois  signaler  encore 
l'excitabilité  du  sujet  et  son  état  d'agitation  constante. 

Dos  les  premières  semaines,  il  fut  impossible  d'obtenir  d'ime 
façon  régulière  que  l'enfant  dormît  dans  la  journée  entre  ses 
repas,  bi'^n  qu'on  l'eût  laissée,  dans  ce  but,  seule  dans  une 
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chambre  obscurcie.   Le  plus   souvent,   elle  restait   éveillée. 

De  tout  temps,  il  suffisait  d'un  bruit  un  peu  fort  pour  pro- 
duire chez  elle  un  violent  tressaillement  :  la  répétition  du 
même  bruit  était  accompagnée  à  chaque  reprise  d'un  nouveau 
sursaut.  A  partir  du  sixième  mois  environ,  cette  excitabilité 
diminua,  mais  la  fillette  resta  très  vive  et  dormit  toujours  très 
peu  dans  la  journée.  Les  nuits,  par  contre,  ont  toujours  été 
d'une  irréprochable  tranquilUté. 

Camerer  a  déjà  signalé  la  vivacité  et  l'agitation  comme  pou- 
vant influer  sur  l'augmentation  du  poids  du  corps  chez  les 
enfants  plus  âgés.  Ce  qui  semblerait  confirmer  cette  manière  de 
voir  dans  notre  cas,  c'est  que,  à  part  les  fortes  augmentations 
des  cinquante-deuxième  et  cinquante-troisième  semaines,  le 
poids  de  l'enfant  a  continué  à  ne  s'élever  que  très  lentement 
après  le  sevrage.  Le  22  novembre,  elle  ne  pesait  encore  que 
9  800  grammes,  et  cela,  comme  je  l'ai  déjà  dit,  malgré  un  état 
de  santé  parfait  et  une  nourriture  suffisante  comme  qualité  et 
comme  quantité. 

En  résumé,  l'observation  ci-dessous  est  celle  d'une  enfant 
dont  le  développement  tant  physique  qu'intellectuel  a  été 
normal.  La  courbe  du  poids  a  progressé  d'une  façon  régulière  ; 
pour  les  diverses  raisons  ci-dessus  énumérées,  elle  a  fini  par 
se  trouver  légèrement  au-dessous  de  la  moyenne  à  la  fin  de  la 
première  année,  sans  que  cette  diminution  ait  eu  une  influence 
quelconque  sur  la  santé  du  sujet. 

Considérons  maintenant  la  quantité  de  lait  prise  par  le 
nourrisson  par  rapport  à  son  poids,  (tableau  II). 

Nous  voyons  que  ce  quotient,  après  s'être  élevé  rapidement 
dans  les  trois  premières  semaines  et  après  avoir  été  de 
172  grammes  pour  1  kilogramme  du  poids  de  l'enfant,  s'abaisse 
ensuite  d'une  façon  réguUère  jusqu'à  la  fin  de  la  première  année. 
Dans  la  cinquante-deuxième  semaine,  il  est  de  120  grammes; 
dans  la  cinquante-troisième,  de  111  grammes  ;  à  la  vingt- 
sixième  semaine,  il  est  encore  supérieur  à  140  grammes. 

Nous  ferons  remarquer  que  la  régularité  de  la  diminution 
de  ce  rapport,  entre  le  poids  de  l'enfant  et  la  quantité  de 
ses  ingesta,  persiste  malgré  la  transformation  de  l'allaitement 
maternel  en  allaitement  mixte  :  il  en  est  encore  de  même 
dans  les  dernières  semaines,  lorsque  la  quantité  de  lait 
maternel  est  presque  insignifiante,  comparée  à  celle  du  lait 
de  vache. 
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La  quaKté  de  la  nourriture  semble  donc  ne  pas  influer  sur 
les  variations  de  ces  chiffres. 

A  trois  reprises  seulement  (quarante-troisième,  quarante-hui- 
tième et  cinquante  et  unième  semaines),  ce  rapport  se  trouve 
avoir  correspondu  environ  au  dixième  du  poids  du  corps,  soit 
100  grammes  par  kilogramme,  chiffre  que  plusieurs  auteurs, 
entre  autres  Budin  et  Maurel,  considèrent  comme  suffisant. 
Or,  deux  fois  (quarante-troisième  et  cinquante  et  unième  se- 
maines), l'enfant  diminua  ;  la  troisième  fois,  elle  n'augmenta 
que  de  40  grammes  en  sept  jours. 

Il  me  semble  donc  que  cette  quantité  de  100  grammes  par 
kilogramme  de  poids  du  nourrisson  n'est  pas  suffisante.  Je  me 
rangerais  plutôt  à  l'opinion  de  Feer,  reprise  du  reste  par  Mar- 
fan,  qui  admet  que,  dès  qu'un  enfant  reçoit  une  quantité  de 
lait  de  bonne  qualité  inférieure  au  13  p.  100  de  son  poids,  son 
alimentation  est  insuffisante.  Je  me  borne  à  ajouter  :  dans  les 
huit  premiers  mois  de  sa  vie,  tout  au  moins. 

Je  sais  que  la  valeur  scientifique  de  ces  chiffres  est  très  rela- 
tive :  elle  dépend  naturellement  toujours  de  la  qualité  du  lait 
et  de  la  façon  dont  le  nourrisson  l'assimile.  Mais,  tels  qu'ils 
sont,  ils  n'en  peuvent  pas  moins  être  utiles  aux  praticiens,  qui 
n'ont  ni  le  temps  ni  l'outillage  nécessaire  pour  faire  des  analyses 
quaUtatives  ou  calorimétriques  du  lait. 
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75 

130  : 

175 

120 

110  : 

120: 

145 

800 

18 

135 

:135 

105  :  100  : 

115 

155 

740 

76 

120: 

180 

115 

110  : 

120  : 

160 

805 

19 

135. 

125: 

105:  95: 

95 

145 

700 

77 

115 

200 

105  : 

130: 

110: 

185 

845 

20 

120 

:130: 

105  :  80  : 

125: 

150 

710 

78 

110 

185 

110 

115: 

125  : 

125 

770 

21 

135 

:137 

:  120  :  105 

130: 

130 

757 

79 

125 

:200 

140 

125: 

125: 

130 

845 

22 

140 

:130 

100:  95: 

145: 

150 

750 

80 

130 

190 

125 

120  : 

110  : 

155 

830 

23 

130 

:125 

115  :  80  : 

105: 

110 

665 

81 

100 

:190 

75 

135  : 

120  : 

110 

730 

24 

145 

:100 

:  160  :  90  i 

;130  : 

145 

770 

82 

130 

:165 

95 

100 

95  : 

85 

670 

25 

140 

:135: 

120  :  75  : 

105: 

100 

675 

83 

140 

:125 

100 

120 

100  : 

120 

705 

26 

145 

:135 

80  :  90  : 

120: 

100 

670 

84 

110 

:140 

.100 

;  80 

110  : 

110 

650 

27 

120 

:115 

:135  :  85  : 

120: 

105 

680 

85 

120 

180 

:  70 

:  70 

120  : 

120 

680 

28 

150 

:130 

:  105  :  150  . 

90  1 

115 

740 

86 

135 

:135 

:110 

100 

125  : 

140 

745 

29 

140 

:120 

.125:115: 

75: 

100 

675 

87 

155 

;110 

:120 

:100 

125  : 

140 

750 

30 

150 

:130 

.  90:90T 

100 

135 

695 

88 

125 

.185 

:  125 

:135 

110  : 

165 

845  1 

31 

150 

:125 

:115:  80 

:115 

100 

685 

89 

100 

:180 

105 

:  110 

75  : 

160 

730 

32 

135 

:155 

:  135  :  100  : 

65 

95 

685 

90 

135 

:170 

120 

60 

115  : 

160 

760 

33 

115 

:155 

:  90  :115 

.115 

:110 

700 

91 

125 

:160 

115 

:100 

.115: 

175 

790 

34 

125 

:115 

:  130  :  110 

:115 

:125 

720 

92 

110 

:175 

100 

140 

75  : 

190 

790 

35 

115 

:130 

:150:  90 

110 

:120 

715 

93 

105 

.165: 

110 

115 

105  : 

165 

765 

36 

150 

:130 

:  110  :  90 

120 

:155 

735 

94il40: 

150 

120 

90 

120: 

140 

760 

37 

125 

:155 

:160:  90 

:100 

:125 

755 

95|140: 

160 

130 

100 

130: 

120 

780 

38 

125 

:150 

100  :  90 

150 

:125 

740 

96J130 

;210. 

100 

130 

80: 

130 

780 

39 

125 

:140 

:  150  :  90 

:120 

:135 

760 

97 

170 

:155 

125 

90. 

130: 

150 

820 

40 

125 

:115 

:120:  90: 

120 

:130 

700 

98 

130 

:140  : 

110 

110  : 

115  : 

130 

735 

41 

110 

:  130 

:  150  :  90 

:110 

:130 

720 

99  110 

:190: 

130 

100 

75: 

160 

765 

42 

140 

:140 

:110:  90 

:110 

:135 

725 

100,135 

.215  : 

115 

105 

100  : 

135 

805 

43 

105 

:160 

:140:  90 

.125 

:115 

735 

10l|l25 

140  : 

205 

125 

100: 

105 

800 

44 

140 

:160 

:  140  :  70 

:140 

:145 

795 

102  150 

190 

:115 

165. 

:125: 

140 

885 

45 

115 

:130 

:150.  80 

:100 

:125 

700 

103  125 

185: 

85 

135  : 

105: 

125 

760 

46 

135 

:155 

:  110:  100 

90 

115 

705 

1041125 

:165: 

110 

120 

110: 

185 

815 

47 

135 

180 

:  80:  80 

105 

:150 

730 

105  130  . 

160: 

165 

80 

120: 

155 

8t0 

48 

130 

:175 

:120  :140 

:105 

:120 

790 

106 

140 

:165: 

115 

110. 

illO: 

130 

770 

49 

115 

:175 

:  100  :  105 

:135 

:125 

755 

107 

120 

:205  : 

100 

130 

125  : 

130 

810 

50 

125 

:190: 

115  :130 

:  90 

:135 

785 

108  140: 

160: 

130: 

90: 

140: 

140 

800 

51 

115 

:160: 

140:120 

:100 

:175 

810 

109  125  : 

165: 

145 

75 

150: 

140 

800 

52 

120: 

180: 

107  :  90 

130 

:180 

807 

110  130  : 

135: 

100 

120 

110  : 

115 

710 

53 

115 

:185: 

120  :  115  : 

100 

:110 

745 

111120: 

225: 

85 

135 

115  : 

l'iO 

820 

54 

115: 

165: 

125:120. 

120: 

140 

785 

112  120 

225  : 

100. 

140  : 

100  : 

100 

78.-.  ' 

55 

110 

170: 

12^:120: 

105 

130 

755 

113  105 

210: 

120 

90  : 

90  : 

165 

780 

56 

115 

200  : 

100  :  125  : 

120 

150 

810 

114  120: 

155: 

130: 

100  : 

140  : 

120 

765 

57 

120. 

170  : 

140  :  115  . 

110 

120 

775 

115  160 

140  : 

100: 

100  : 

120  : 

l'iO 

760  1 

58 

140: 

180: 

90  :110  : 

125. 

100 

745 

116 

110: 

190: 

120  : 

115: 

125  : 

140 

800 

320 


L.    BOISSONNAS 


117 

118 

119 

120 

121 

122 

123 

124 

125 

126 

127 

128 

129 

13(H 

131 

132 

133 

134 

135 

136 

137 

138 

139 

140 

141 

142 

143 

144 

145 

146 

147 

148 

149 

150 

151 

152 

153 

154 

155 

156 

157 

158 

159 

160 

161 

162 

163 

164 

165 

166 

167 

168 

169 

170 

171 

172 

173 

174 

175 

176 

177 


115 

205: 

130 

150  : 

110: 

190  : 

120 

.190  : 

115 

215: 

150 

.  140: 

130 

:175: 

120 

:  200  : 

120 

:175  : 

165 

:125: 

150 

:200: 

125 

:165: 

130 

200  : 

115 

200  : 

140 

:155: 

130 

:  190  : 

130 

200  : 

150 

.215: 

165 

.145  : 

135 

:215: 

165 

:  225  : 

160 

:180  : 

140 

:  220  : 

120 

.180  : 

125 

200  : 

135 

150  : 

125 

210  : 

140 

:175: 

145 

:  220  : 

150 

:190: 

165 

:140  : 

130 

.  200  : 

125 

:  225  : 

140 

:  160  : 

125 

:200: 

125 

:  170: 

135 

:  210  : 

140 

.150  : 

150 

:  150: 

120 

:180  : 

140 

.175  : 

165 

■  190  : 

120 

.  200  : 

150 

:  160: 

150 

:175  : 

160 

200: 

135 

:165: 

130 

180  : 

165 

.190: 

125 

:  150  : 

125 

.  215  : 

140 

•105: 

140 

.175: 

130 

:180  : 

140 

:165  : 

150 

:165: 

150 

150  : 

170 

180  : 

165 

150  : 

165 

200  : 

145 

125  : 

135 
125 
125 
145 
125 
135 
130 
110 
120 
130 
130 
140 
115 
135 
235 
135 
145 
145 
150 
150 
140 
165 
165 
100 
155 
155 
120 
165 
140 
190 
120 
165 
150 
160 
185 
125 
135 
175 
140 
210 
160 
160 
110 
200 
170 
190 
235 
130 
170 
150 
180 
225 
125 
200 
150 
200 
205 
190 
140 
210 
190 


130 

85: 

150 

90  : 

109 

85  : 

120 

115: 

100 

140: 

125 

125: 

Ho 

130: 

100 

:110: 

140 

150: 

170 

125: 

140 

100: 

120 

130  : 

110 

130  : 

110 

150: 

120  . 

130: 

130 

125: 

145 

125  : 

130 

90  : 

120. 

155: 

155  : 

160: 

150 

125: 

125- 

125: 

100  : 

125: 

135 

110: 

130- 

120  : 

130  • 

115: 

140  : 

140  : 

100  : 

130: 

160  . 

115: 

110 

125  : 

125 

150  : 

125 

150: 

140 

150  : 

100 

150: 

115 

125  : 

125 

130  : 

135 

120: 

120 

130  : 

200 

.  110  : 

150 

:  130  : 

120 

:  140  : 

130 

:140  : 

140 

•  100  : 

160 

:  125  : 

140 

170  : 

120 

:  140  : 

165 

:125  : 

130 

.150  : 

135 

:135: 

140 

130  : 

130 

150: 

130 

140: 

130 

140  : 

125 

130  : 

110 

125  : 

125 

140  : 

160 

120: 

135  . 

120  : 

150  : 

130  : 

150 

140  : 

140  . 

125  : 

130 
110 
100 
120 
120 
110 
205 
115 
135 
120 
100 
170 
150 
145 
125 
125 
100 
100 
110 
160 
150 
130 
145 
120 
140 
100 
125 
115 
125 
155 
135 
135 
130 
100 
140 
110 
120 
130 
125 
140 
150 
120 
140 
110 
130 
100 
180 
130 
175 
100 
120 
145 
120 
150 
120 
135 
120 
120 
130 
160 
100 


• 

< 

H 
O 
H 

• 

o 

800 

178 

745 

179 

720 

180 

810 

181 

815 

182 

785 

183 

880 

184 

755 

185 

840 

186 

835 

187 

820 

188 

850 

189 

835 

190 

855 

191 

905 

192 

835 

193 

845 

194 

830 

195 

845 

196 

975 

197 

955 

198 

885 

199 

895 

200 

765 

201 

870 

202 

785 

203 

860 

204 

825 

205 

905 

206 

920 

207 

835 

208 

905 

209 

920 

210 

810 

211 

890 

212 

785 

213 

860 

214 

845 

215 

875 

216 

930 

217 

885 

218 

905 

219 

810 

220 

905 

221 

935 

222 

910 

223 

995 

224 

850 

225 

970 

226 

795 

227 

920 

228 

885 

229 

830 

230 

915 

231 

810 

232 

915 

233 

905 

234 

915 

235 

865 

236 

1025 

237 

825 

238 

150 

:150 

:200 

:125 

170  : 

165 

:145 

:210 

:145 

:125  : 

160 

:150 

:215 

:130 

:125  : 

175 

.175 

:  210 

:140 

:135: 

165 

160 

1190 

:135 

:140: 

175 

:180 

:190 

:130 

;140  : 

150 

:125 

:180 

:140 

:125: 

165 

:  165 

:185 

:165 

:130  : 

165 

:130 

:200 

:150 

rl40: 

160 

.150 

:  210 

:140 

:145: 

175 

:140 

:200 

:150 

:150: 

160 

:150 

:235 

:140 

:175: 

180 

il75 

:210 

:150 

.130: 

175 

.150 

:180 

:120 

:150: 

200 

:165 

:165 

:125 

140: 

200 

:150 

:180 

150. 

.150; 

205 

200 

:175 

110. 

140: 

150- 

140 

.130: 

150 

150: 

150 

165 

150. 

150  : 

140: 

180 

.190 

.175 

160  . 

145: 

175: 

200 

175: 

165: 

120: 

175: 

165 

150: 

120: 

140: 

150: 

165 

205: 

120  : 

150: 

190- 

.165. 

190: 

140: 

130: 

160  : 

150: 

190: 

140: 

150: 

165  . 

130 

180  : 

150  : 

130: 

190- 

150 

200  : 

130: 

150: 

150  . 

150 

195: 

110: 

125: 

165  : 

160 

210 

120  : 

150: 

160: 

175 

175 

175: 

110: 

175: 

150 

175 

.140  . 

135: 

160  : 

175 

200  : 

140  : 

135  : 

150: 

165. 

175: 

135  : 

150: 

145  : 

140  : 

230: 

135: 

160: 

160. 

170 

160: 

120: 

130: 

180 

.140 

180  : 

130  : 

130: 

175: 

.165 

200 

120  : 

135: 

190 

160 

180  . 

150  : 

125: 

125 

165 

210 

175 

160: 

130 

160 

190 

140 

100: 

160 

125 

140. 

130 

.125: 

130 

165 

.190 

150 

120: 

150 

150 

.140 

125 

130  : 

170 

130 

:150 

.130: 

140: 

150 

210 

:110: 

140 

140: 

160 

210 

:120 

.120 

:100: 

160 

190 

.140: 

150 

:140: 

165 

195 

145  . 

130 

135: 

170 

200 

145 

110 

150: 

190 

200 

:110. 

120 

145: 

150 

215 

115 

120: 

150: 

160 

210 

125 

115: 

140: 

165 

220 

125 

140 

110  : 

155 

210 

140 

120. 

110  : 

175. 

190 

.150 

160 

.120  : 

200 

200 

:150 

140 

.180: 

170 

220 

.135 

125 

•115: 

200 

210 

:170 

:125. 

:115: 

180 

.210 

:140 

:150. 

105  : 

160 

:175 

:115 

:115 

140: 

190 

:  210 

:  120 

:110' 

160: 

150 
110 
110 
130 
120 
120 
120 
120 
175 
150 
135 
145 
160 
140 
170 
95 
130 
200 
130 
110 
175 
165 
120 
100 
150 
135 
170 
115 
105 
125 
135 
150 
125 
100 
150 
100 
115 
140 
165 
100 
125 
145 
125 
110 
150 
130 
100 
120 
120 
140 
110 
150 
160 
160 
140 
120 
110 
120 
160 
130 
120 


945 
900 
890 
965 
910 
935 
840 
930 
960 
955 
950 

1005 

1005 
915 
965 
925 
960 
920 
885 
960 

1010 
915 
910 
915 
940 
890 
990 
845 
910 
920 
910 
960 
900 
910 
890 
860 
910 
945 

1000 
820 
805 
900 
820 
820 
900 
840 
880 
890 
895 
9054 
860 
900 
920 
895 
935 
990 
875 
940 
945 
835 
910 
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1 


ff! 


o 


239 
240 
241 
242 
243 
244 
245 
246 
247 
248 
249 
250 
251 
252 
253 
254 
255 
256 
257 
258 
259 
260 
261 
262 
263 
264 


REPAS. 


160 
180 
175 
150 
150 
190 
190 
175 
170 
140 
180 
165 
160 
160 
160 
160 
140 
160 
140 
170 
185 
175 
150 
150 
160 
150 


:225: 

140: 

:235: 

135: 

:240: 

140: 

:210: 

145: 

:200: 

120: 

:225: 

130: 

:  265  : 

100: 

:  200  : 

155  : 

:210: 

160: 

:180i 

200: 

:240; 

.140: 

:230 

:125: 

:210 

.140  : 

:215. 

.220: 

:150 

:135: 

:210 

.125  : 

:225 

:135: 

:220 

:135  : 

:200 

:120: 

:175 

:ldO: 

:225 

:125: 

:200 

:  125  : 

:165 

:  175  : 

:200 

:115: 

:  200 

:135: 

:180 

:120: 

180 
130 
130 
120 
120 
120 
130 
150 
120 
115 
125 
140 
115 
180 
120 
140 
120 
120 
110 
110 
110 
125 
125 
125 
130 
125 


125 
130 
120 
120 
140 
100 
160 
115 
175 
130 
165 
160 
120 
140 
120 
110 
120 
100 
140 
120 
160 
100 
115 
110 
90 
125 


150 
130 
150 
160 
130 
125 
200 
150 
165 
145 
150 
130 
110 
165 
130 
110 
100 
160 
150 

80 
125 
130 
135 
115 
130 

90 


< 

O 
H 


980 
940 
955 
905 
860 
890 

1045 
945 

1000 
910 

1000 
950 
855 

1080 
815 
855 
840 
895 
860 
785 
930 
855 
865 
815 
845 
790 


A  dater  de  ce  jour,  allaitement  mixte. 
Les  chiffres  entre  parenthèses  indiquent 
les  repas  de  lait  de  vache  pur  ou  de 
bouillie  à  la  farine  et  au  lait.  Les  totaux 
représentent  la  quantité  de  lait  maternel 
seulement. 


265 
266 
267 
268 
269 
270 
271 
272 
273 
274 
275 
276 
277 
278 


150:180  :  140  :  110  :  125  :  110 

(-1-36) 
150  :  165  (112):  190  :  135  :  115 

150  :  155  :    90  :  125  :  130  :  140 

(+135) 
125  :180  :  110  :  130  :  115  :150 

(-f  135) 
145  :  180  :  90  :  140  :  125  :  100 

(-1-135) 
200  :  175  :100  :  120  :  125:140 

(-+-135) 
140  :  150  :  110  :  150  :  125:115 

(+135) 
150  :  225  :  75  :  125  :  125  :  125 

(+135) 
135  :  200  :  95  :  150  :  100  :  120 

(-f  135) 
140  :  210  :  100  :  140  :  120  :  120 

(+  135) 
180  :  200  :  50  :  160  :  125  :  130 

(+  135) 
160  :220  :  70:150  :  160  :  120 

(+135) 
180  :180  :  90  :  120  :  140  :  100 

(+135) 
150  :  200  :  120  :  100  :  135  :  80 

(+135) 


815 
755 
790 
810 
780 
860 
790 
825 
800 
830 
845 
880 
810 
785 


279 
280 
281 
282 
283 
284 
285 
286 
287 
288 
289 
290 
291 
292 
293 
294 
295 
296 
297 
298 
299 
300 
301 
302 
303 
304 
305 
306 
307 
308 
309 


190  :  150  :  80:  120  ;  140  :  140 

(+135) 
180  :  230  :  80  :  130  :  150  :  125 

(+-135) 
190  :  150  :  50  :  150  :  115  :  110 

(+135) 
150  :  180  :  90  :  160  :  100  :  100 

(+-135) 
150  :  210  :  110  :  140  :  120:100 

(+-135) 
120  :180  :  50  :  185  :  120  :  125 

(+135) 
175  :  200  :  100  :  180  :  100  :  105 

(+90) 
185  :  200  :  110  :  110  :  130:115 

(+  135) 
125  :  200  :  110  :  140  :  100  :  90 

(+-  135) 
125  :  210  :  70  :  150  :  120:  130 

(+  135) 
125  :  200  :  65  :  150  :  140  :  120 

(+  126) 

135  :  190  :  70  :  130  :  90  :  95 

(+  135) 

165  :  215  :  125  :  120  :  100 

(+  135) 
225  :  185  :  75  :  120  :  125 

(+-  135) 
200  :  215  :  100  :  100  :  125 

(+  135) 
190  :  210  :  100  :  100  :  120 

(+135) 
175  :  150  :  100  :  100  :  160 

(+-135) 
135  :  185  :  75  :  140  :  140 

(+135) 

160  :  250  :  60  :  120  :  100 

(+135) 

200  :  185  :  80  :  140  :  100  :  115 

(+135) 

100  :  150  :  60  :  100  :  145 

(+135) 
150  :  200  :  75  :  165  :  100 

(+135) 
185  :  175  :  80  :  100  :  100 

(+135) 

180  :  175  :  80  :  120  :  100 

(+  135) 

150  :  200  :  75  :  100:  75  :  155 

(+  180) 

125  :175  :  50  :  150  :  100 

(+  180) 
125  :  175  :  60  :  150  :  90 

(-+180)  (+  25) 
200  :  120  :  60  :  120  :  90 

(-+180)  (+  70) 
250  :  100  :  100  :  135  :  80 

(+180)  (+125) 
200  :  120  :  80  :  100  :  100 

(+  180)  (+  100) 

225  :  150  :  70  :  120  ;  130 

(+  180)  (+  100) 


820 
895 
765 
780 
830 
780 
860 
850 
765 
805 
800 
710 
725 
730 
740 
720 
685 
675 
690 
820 
555 
690 
640 
655 
755 
600 
590 
590 
665 
600 
695 


ArCB.  DR  MiDBC.  DES  UfFANTS,  1908. 


XI.    —   21 


3'^< 

?                     L. 

BOISSONNAS 

• 
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RKPAS. 

• 
mi 

iï 

O 

• 
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REP.tô. 

«a 

310 

H 

650 

335 

H 

460 

230  :  100  :  80  :  140  :  100 

200  :  140  :  (225)  :  120  :  (200) 

(4-180)  (rf-lOO) 

336 

225  :  100  :  (225)  :  130  :  (200) 

455 

311 

250  :130  :70  :  125  :  130 

705 

337 

200  :100  :  (225)  :  130  :  (200) 

430 

(+180)  (+100) 

338 

225  :  100  :  (225)  :  140  :  (200) 

465 

312 

230  :  150  :  70  :  125  :  110 
(-H180)  (4-100) 

685 

339 

235  :  75  :  (225)  :  120  :  (200) 
(+100) 

430 

313 

230  :  125  :  60  :  110  :  100 
(+  180)  (+100) 

625 

340 

200  :  80  :  (225)  :  60  :  (200) 
(+100) 

340 

314 

250  :130  :  90  :  125  :  100 
(+180)  (+100) 

695 

341 

225  :  110  :  (225)  :  120  :  (200) 
(+100) 

455 

315 

200  :  125  :  70  :  100  :  100 
(+125)  (4-100) 

595 

342 

220  :  110  :  (225)  :  100  :  (200) 
(+100) 

430 

316 

265  :  140  :  90  :  130  :  110 
(4-180)  (+100) 

735 

343 

250  :  90  :  (225)  :  100  :  (200) 
(+100) 

440 

317 

265  .180  :  75  :  100  :  100 
(+180)  (+100) 

720 

344 

250:110  :(225)  :  125  :  (200) 
(+100) 

485 

318 

250:125  :  100  :  160  :  100 
(+90)  (+100) 

735 

345 

200  :  90  :  (225)  :  140  :  (200) 
(+100) 

430 

319 

200  :  1251 100  :110  :  110 
(+180)  (-1-100) 

645 

346 

200  :  100  (225)  :  80  : (200) 
(+100) 

380 

320 

270  :  125  :  (225)  :  180  :  125 

700 

347 

260  (200)  (198)  100  (200) 

360 

(+100) 

348 

200  (200)  (202)  120  (200) 

320 

321 

275:100:  (225)  :  125  :  140 

640 

349 

200  (200)  (135)  125  (200) 
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• 

(4-100) 

350 

200  (200)  (162)  130  (200) 

330 

322 

250  :  150  :  (225)  :  140  :  80 

620 

351 

125  (200)  (225)  100  (200) 

225 

(■+100) 

352 

100  (200)  (90)  100  (200) 

200 

323 

240  :  150  :  (225)  :  150  :  100 

640 

353 

175  (200)  (90)  120  (200) 

295 

(4-100) 

354 

150  (200)  (225)  (200)  (200) 

150 

324 

240  :165  :  (225)  :  160  :  130 

695 

355 

150  (200)  (202)  120  (200) 

270 

(+100) 

356 

110  (200)  (225)  (200)  (200) 

110 

325 

260  :  100  :  (225)  :  140  :  100 

600 

357 

175  (200)  (112)  100  (200) 

275 

(+100) 

358 

180  (200)  (225)  (200)  (200) 

180 

326 

270  :110  :  (225):  150  :  100 

630 

359 

200  (225)  (216)  120  (225) 

320 

(+100) 

360 

135  (225)  (225)  (225)  (250) 

135 

327 

250  :  110  :  (225)  :  140  :  80 

580 

361 

200  (225)  (225)  (185)  (250) 

200 

(+ 100) 

362 

175  (225)  (157)  (250)  (225) 

175 

328 

275  :  100  :  (225)  :  150  :  110 

635 

363 

150  (225)  (157)  (225)  (250) 

150 

(+100) 

364 

175  (225)  (180)  (225)  (240) 

175 

329 

225  :  90  :  (216)  :  140  :  100 

555 

365 

125  (225)  (225)  (200)  (240) 

125 

(+  100) 

366 

150  (225)  (135)  (200)  (250) 

150 

330 

210  :90  :  (225):  120  :  110 

530 

367 

130  (200)  (135)  (175)  (250) 

130 

(+100) 

368 

140  (200)  (157)  (200)  (250) 

140 

331 

200  :  100  :  (180)  :  150  :  (180) 

450 

369 

125  (225)  (225)  (225)  (250) 

125 

332 

260  :  100  :  (216)  :  120  :  (200) 

480 

370 

150  (200)  (225)  (175)  (250) 

150 

333 

225  :  100  :  (225)  :  120  :  (200) 

445 

371 

130  (200)  (157)  (225)  (250) 

130 

334 

275  :  120  :  (225)  :  125  :  (200) 

520 
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TABLEAU  II 
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«      « 

• 

e 
o 

REPAS. 

o 

a 
a 

QUANTITÉS 

H 

•a 

*  S  S 

''      *- 

u 

«  h  o 

O     <4 

de 

< 

Poids  à  1 
de 
la  semai 

S 

S 
l 

a 
< 

—  60 

Quantité  d 

maternel  pri 

la  semai 

ili 

~   3   — 

■■S  1.J2 

U 

o* 
274 

bouillie  et  de  lait 
de  vache 

OBSERVATIONS. 

H 

«a 

1 

1.11 

données  dans 
la  semaine. 

3  690 

1  922 

52 

105 

74 

s 

2 

3  740 

-f  50 

4  084 

99 

155 

158 

583 

3 

4  040 

300 

4  882 

116 

155 

172 

697 

4 

4150 

110 

4  950 

118 

150 

170 

707 

5 

4  350 

200 

4  875 

116 

155 

160 

696 

6 

4  485 

135 

5135 

123 

160 

163 

733 

7 

4  535 

50 

5  210 

124 

180 

164 

744 

8 

4  690 

155 

5  497 

131 

200 

167 

785 

9 

4  710 

20 

5180 

123 

180 

157 

740 

Vaccination. 

10 

4  900 

190 

5  480 

130 

200 

159 

782 

11 

5  000 

100 

5  535 

132 

200 

158 

790 

12 

5  000 

0 

5  200 

124 

200 

148 

742 

Diarrhée    de     la 

13 

5100 

100 

5  300 

126 

185 

148 

757 

nourrice. 

14 

5  255 

155 

5  430 

129 

210 

147 

775 

15 

5  305 

50 

5  640 

134 

215 

151 

805 

■ 

16 

5  375 

70 

5  495 

131 

225 

146 

785 

17 

5  450 

75 

5  370 

128 

210 

140 

767 

18 

5  510 

60 

5  720 

136 

215 

148 

817 

19 

5  675 

165 

5  945 

142 

235 

149 

849 

20 

5  800 

125 

6150 

146 

225 

146 

850 

21 

5  930 

130 

6  200 

148 

220 

149 

885 

22 

6  000 

70 

6  015 

143 

225 

143 

859 

23 

6150 

150 

6  245 

149 

210 

143 

892 

24 

6  265 

115 

6  325 

151 

235 

144 

903 

25 

6  320 

55 

6155 

147 

205 

139 

879 

26 

6  475 

155 

6  460 

154 

215 

142 

922 

27 

6  590 

115 

6  575 

157 

235 

142 

939 

28 

6  675 

85 

6  575 

157 

210 

140 

939 

29 

6^00 

125 

6  540 

156 

205 

137 

934 

30 

6  850 

50 

6  435 

153 

210 

134 

919 

31 

6  885 

35 

6  335 

150 

230 

130 

905 

32 

6  935 

50 

6165 

147 

210 

126 

880 

Retour  de  couches. 

33 

6  945 

10 

6  265 

149 

220 

128 

895 

34 

7  070 

125 

6  430 

153 

220 

129 

918 

35 

7  175 

105 

6  575 

157 

265 

130 

919 

36 

7  255 

80 

6  740 

160 

240 

132 

962 

37 

7  230 

—  25 

5  980 

142 

225 

118 

854 

Forte  diarrhée  de 

la  nourrice. 

38 

7  260 

-f  30 

5  740 

141 

200 

115 

841 

148gr.deboaillir 

Allaitement  mixte 

39 

7  435 

175 

5  655 

157 

245 

126 

942 

945      — 

dès  le  2 65«  jour. 

40 

7  530 

95 

5  865 

162 

255 

129 

972 

945      — 

41 

7  670 

140 

5  620 

155 

245 

121 

932 

910 

42 

7  790 

120 

5  230 

162 

260 

113 

880 

936      — 

43 

7  720 

—  70 

4  755 

158 

250 

105 

814 

945       — 

44 

7  810 

4-   90 

4  455 

166 

280 

109 

858 

1215  4-340 

Itiilliê.      lait  pnr. 

45 

7  930 

120 

4  650 

190 

295 

119 

^50 

1305  +    700 

46 

8  050 

120 

4  795 

193 

280 

119 

963 

1251  4-    700 

47 

8100 

50 

4  335 

188 

275 

116 

943 

1566  4-    700 

48 

8140 

40 

3  340 

162 

275 

97 

813 

1071  4-  1280 

49 

8  240 

100 

2  990 

184 

250 

112 

923 

1575  4-1900 

50 

8  290 

50 

2  630 

185 

260 

112 

928 

1372  -h  2500 

51 

8190 

—100 

1  525 

168 

225 

102 

842 

1169  +  3200 

51 

8  490 

+300 

1335 

204 

225 

120 

1023 

1340  4-  4490 

d 

53 

8  730 

240 

.      950 

194 

250 

111 

974 

1259  4-  4615 

XVIII 

TUBERCULOSE  SCOLAIRE 
ET  GYMNASTIQUE  RESPIRATOIRE 
Far  la  0'  SUFESTEI., 

Médecin    inspecteur  des  Écoles. 

Toutes  les  personnes  qui  s'intéressent  aux  enfants  de  nos 
écoles  parisiennes  et  en  particulier  les  médecins  inspecteurs 
avaient  été  frappés  de  l'énorme  proportion  de  prétubercu- 
leux  signalés  par  le  professeur  Grancher  lors  des  examens 
qu'il  fit  pratiquer  dans  divers  centres  scolaires  des  XIV®  et 
XVIII®  arrondissements. 

Bien  que  nous  sachions  combien  rare  est  la  tuberculose 
ouverte  à  l'école,  et  combien  peu  par  conséquent  la  contagion 
est  fréquente,  nous  n'en  étions  pas  moins  effrayés  de  voir  que 
tant  d'enfants  étaient  appelés  à  grossir  le  nombre  déjà  si  con- 
sidérable des  malades  atteints  de  tuberculose  pulmonaire. 

Pour  remédier  à  cet  état  alarmant,  M.  Grancher  avait  pro- 
posé la  création  à  la  campagne  d'écoles  de  plein  air.  Les  en- 
fants menacés  y  auraient  été  envoyés,  et  il  espérait  ainsi  atté- 
nuer le  danger  et  en  guérir  le  plus  grand  nombre. 

Mais  est-il  possible  d'envoyer  à  la  campagne  le  cinquième 
ou  le  sixième  de  la  population  scolaire  d'une  grande  ville? 

En  admettant  que  les  parents  soucieux  de  la  santé  de  leurs 
enfants  consentent  à  s'en  séparer,  où  trouvera-t-on  l'argent 
nécessaire  pour  assurer  un  tel  service? 

Quelques  parents  seuls  pourraient  réaUser  un  aussi  gros 
sacrifice  ;  la  plupart  seraient  dans  l'impossibilité  matérielle 
de  le  faire.  Ce  serait  donc  la  ville  qui  devrait  assurer  le  budget 
de  ces  écoles. 

En  présence  d'une  questoin  aussi  grave,  nous  nous  sommes 
demandés  s'il  n'était  pas  possible,  en  conservant  l'enfant 
dans  sa  famille,  en  le  laissant  suivre  sa  classe,  en  le  mainte- 
nant dans  son  miheu,  d'obtenir  une  amélioration  de  son  état 
pulmonaire  en  lui  apprenant  simplement  à  respirer  convena- 
blement. Était-il  possible,  en  un  mot,  de  diminuer  l'énorme 
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proportion  de  prétuberculeux  sans  modifier  les  conditions 
habituelles  de  la  vie  de  l'enfant,  en  lui  faisant  faire  chaque 
jour  des  exercices  respiratoires  ? 

Les  travaux  de  Lagrange,  de  Derecq,  de  Rosenthal  et  de 
beaucoup  d'autres  ont  signalé  les  bons  effets  de  la  gymnas- 
tique respiratoire  chez  les  tuberculeux.  Nous-même,  dans 
les  recherches  que  nous  poursuivons  depuis  plusieurs  années 
sur  les  résultats  de  la  méthode  de  gymnastique  appliquée 
dans  nos  écoles,  nous  avons  montré  qu'à  la  suite  d'un  entraî- 
nement méthodique  la  capacité  pulmonaire  augmente  rapide- 
ment, que  le  rythme  respiratoire  se  modifie  et  que  l'enfant 
arrive  en  peu  de  temps  à  ventiler  les  parties  supérieures  de 
son  poumon,  parties  qui  d'ordinaire  sont  presque  inertes  et 
où  s'accumulent  les  poussières  et  les  germes  nocifs. 

Pour  arriver  à  notre  but,  nous  avons  choisi  dans  deux  classes 
du  cours  élémentaire  de  l'école  de  filles,  de  la  rue  du  Télé- 
graphe, 29,  quarante  fillettes  de  neuf  à  dix  ans,  les  plus  chétives 
et  les  plus  malingres.  Cette  école,  dirigée  par  M""'  Girardeau, 
qui  nous  a  prêté  un  concours  extrêmement  actif,  ainsi  que 
M"'  Muller,  la  maîtresse  de  la  classe,  est  située  au  sommet  de 
Belleville,  au  point  le  plus  élevé  de  Paris. 

Le  quartier  est  très  aéré;  les  maisons  à  étages  y  sont  peu 
nombreuses  ;  il  possède  encore  quelques  jardins. 

La  population  scolaire  appartient  à  deux  classes  ;  la  plupart 
sont  des  enfants  d'ouvriers,  mais  quelques-unes  sont  filles  de 
petits  commerçants  ou  d'employés  un  peu  plus  aisés  que  les 
premiers.  La  proximité  d'une  maison  ouvrière  à  bon  marché 
y  fournit  une  quantité  importante  d'enfants  plutôt  malheu- 
reux. 

Afin  de  donner  la  plus  grande  valeur  à  notre  expérience  et 
pour  ne  pas  être  juge  et  partie  dans  une  question  aussi  grave, 
nous  avons  prié  M.  le  D'  Méry,  professeur  agrégé  à  la  Faculté, 
médecin  des  hôpitaux,  de  venir  examiner  l'état  pulmonaire 
de  ces  enfants. 

Nous  ne  saurions  trop  le  remercier  de  son  amabilité  et  de 
son  précieux  concours. 

Le  D'  Méry  pratiqua  sur  nos  enfants  un  examen  complet 
des  poumons  à  deux  périodes  distinctes,  en  octobre  1906  et 
en  juillet  1907,  au  début  et  à  la  fin  de  la  période  scolaire. 

Sur  les  quarante  enfants,  il  en  restait  douze  qui  présentaient 
des  signes  manifestes  de  prétuberculose.  Cette  proportion  est 
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à  peu  près  celle  de  M.  Grancher,  car  nos  quarante  enfants 
étaient  déjà  le  résultat  d'une  première  sélection. 

Ces  douze  ont  en  réalité  été  choisies  parmi  les  quatre-vingt- 
dix  fillettes  formant  les  deux  classes. 

L'examen  pratiqué  par  M.  le  D'  Méry  fut  fait  selon  la  mé- 
thode du  professeur  Grancher. 

L'enfant  a  le  thorax  mis  à  nu.  On  la  fait  respirer  la  bouche 
légèrement  entr'ouverte,  mais  sans  effort.  Le  médecin  aus- 
culte et  compare  des  points  symétriques  de  la  poitrine  ea 
s'occupant  uniquement  des  modifications  de  l'inspiration. 
Toute  fillette  qui  présente  une  inspiration  dissemblable  est 
retenue  pour  un  examen  plus  complet.  On  sait  que,  pour 
M.  Grancher,  une  inspiration  anormale  quand  elle  est  fixe  et 
persistante  au  même  point  est  à  elle  seule  un  signe  certain  de- 
tuberculose. 

On  connaît  les  caractères  de  l'inspiration,  qui,  à  l'état  normaU 
est  douce,  moelleuse  et  régulière  et  qui  à  l'état  pathologique 
peut  devenir  rude,  affaiblie  et  saccadée. 

En  outre,  M.  Méry  signale  avec  soin  toutes  les  adénopathies 
cervicales  ou  axillaires. 

Le  tableau  suivant  donne  le  résultat  de  ses  observations» 
Nous  y  avons  ajouté  l'examen  radioscopique,qui,  pourquatre 
d'entre  elles  seulement,  fut  pratiqué  en  juillet,  c'est-à-dire 
à  la  fin  de  l'expérience. 
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1 
Du 


2 
Bo 


8 
Mi 


4 
Be 


5 
Ma 


6 
Ch 


OCTOBRE  1906. 


Enfant  très  maigre.  Dévelop- 
pement exagéré  du  sys- 
tème pileux. 

Adénopathie  cervicale  gau- 
che. 

Inspiration  affaiblie  à  droite. 

Inspiration  rude  et  prolon- 
gée au  niveau  du  hile. 

ViBrations  augmentées  à 
droite. 


Adénopathie  cervicale. 
Circulation  collatérale  thora- 
ci(|ue  supérieure  accentuée. 
Inspiration  rude  à  droite. 
Expiration  prolongée. 


Adénopathie     cervicale     et 

axillaire. 
Inspiration    dissemblable 

rude  à  droite. 


Ganglions  cervicaux  à  droite. 
Inspiration  rude  aux  deux 

sommets    et    affaiblie    à 

droite. 
Vibrations     augmentées     à 

droite. 


Adénopathie  axillaire. 
Inspiration  forte  et  rude  à 

droite. 
Expiration       bronchique 

droite. 
Vibrations     augmentées     à 

droite. 


Scoliose.  Végétations  adé- 
noïdes. Inspiration  plus 
faible  à  droite. 


JUILLET  1907. 


Inspiration  rude  en  avant  à 

droite. 
Affaiblissement    respiratoire 

en  arrière  et  à  droite. 
Vibrations     augmentées     à 

droite. 
Examen  radioscopique  : 
Opacité  du  sommet  droit  et 

au  niveau  de  la  colonne 

vertébrale. 


Adénopathie  cervicale  droite. 

Circulation  collatérale  accu- 
sée. 

Inspiration  rude  à  droite. 

Vibrations  augmentées  à 
droite. 

Examen  radioscopique  né- 
gatif. 


Adénopathie  cervicale  dou- 
ble et  axillaire  droite. 
Inspiration  affaiblie  à  droite. 

Examen    radioscopique   né- 
gatif. 


Amélioration 
de  Tétat  gé- 
néral. 

Persistance  de 
l'état  local. 


Rougeole  avec 
bronchite 

dans  le  courant 
de  Tannée. 

État     station 
naire. 


Même  état. 


Ganglions  cervicaux  à  droite. 
Inspiration  légèrement  affai- 
blie à  droite. 

Vibrations  normales. 


Adénopathie  dans  le  creux 
sus-claviculaire  gauche  et 
dans  Taisselle. 

Inspiration  affaiblie  à  droite, 
rude  à  gauche. 

Vibrations  normales. 


Respiration  normale. 


Amélioration 
très  accusée. 


Amélioration. 


Guérison. 
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7 
Da 


8 
Ro 


9 
La 


10 

Si 


11 
Be 


12 


OCTOBRE  190«. 


Inspiration  rude  sous  les 
deux  clavicules,  surtout  à 
gauche. 

Inspiration  rude  à  la  base 
droite. 


Adénopathie  cervicale. 
Inspiration  affaiblie  à  droite. 
Vibrations  léffèrement  aug- 
mentées à  droite. 


Ganglions  cervicaux  et  axil- 
laires.  Expiration  bron- 
chique interscapulaire. 


Inspiration  affaiblie  à  droite, 
léger  souffle  expiratoire  au 
niveau  du  hile. 


Inspiration  plus  faible  à 
droite  avec  expiration  pro- 
longée au  niveau  du  nile. 


Inspiration  dissemblable  af- 
faiblie à  droite. 


JUILLET  1907. 


Respiration  normale. 


Très  léger  affaiblissement  de 

la  respiration  à  droite. 
Vibrations  normales. 

Examen  radioscopique  dé- 
cèle la  présence  d'un  gan- 
glion calcifié  entre  le  cœur 
et  le  poumon. 


Murmure  vésiculaire  un  peu 
plus  faible  à  droite. 


Normale. 


Légère   inspiration   un    peu 
plus  faible  à  droite. 


Très  léger  affaiblissement  de 
la  respiration  à  droite. 


Quérison. 


Très  grande 
amélioration. 


Quérison. 


Quérison. 


Quérison. 


Quériscm. 


Quant  à  nous,  notre  examen  a  porté  sur  deux  ordres  de 
faits  :  10  sur  les  mensurations  nous  donnant  les  modifications 
de  l'état  général  (poids,  taille,  périmètres  des  bras  et  des  mol- 
lets). 2°  sur  la  mesure  de  la  capacité  vitale  (capacité  spiro- 
métrique,  recherches  des  périmètres  et  diamètres  thoraciques 
avec  notation  de  l'amplitude  respiratoire).  Ces  résultats  sont 
rapportés  dans  les  deux  tableaux  suivants  : 
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Les  enfants  furent  excercés  chaque  jour  pendant  une  demi- 
heure,  de  onze  heures  à  onze  heures  et  demie.  Le  professeur 
de  gymnastique  de  l'école,  M'"  Lamiable,  dirigeait  ces  exer- 
cices avec  un  dévoûment  dont  nous  ne  saurions  trop  la  féli- 
citer ;  M"*  Lamy,  Tinspectrice,  et  M.  le  colonel  Dénié,  inspec- 
teur général,  surveillaient  fréquemment  les  progrès  des  élèves. 

Nous-mêmes  nous  assistions  souvent  aux  leçons  pour  nous 
rendre  compte  des  résultats  ;  nous  recherchions  aussi  les 
symptômes  de  la  fatigue  chez  les  enfants. 

Le  mouvement  respiratoire  avec  ou  sans  élévation  sur  la 
pointe  des  pieds  était  exécuté  plusieurs  fois  pentiant  la  leçon^ 
Entre  temps,  les  élèves  pratiquaient  les  exercices  de  plancher 
du  Manuel  des  écoles  du  colonel  Dénié.  Dans  le  second  se- 
mestre, on  fit  faire  aux  enfants  des  tractions  à  l'échelle  hori- 
zontale. 

La  leçon  avait  lieu  dans  la  cour  de  l'école  chaque  fois  que 
le  temps  le  permettait  ou  dans  le  préau  en  cas  de  pluie. 

Au  début,  toute  fillette  qui  manifestait  un  peu  de  fatigue 
était  forcée  de  s'arrêter  et  de  se  reposer. 

Mais,  au  bout  de  peu  de  temps,  six  semaines  environ,  toutes 
les  élèves  purent  supporter  sans  fatigue  la  demi-heure 'd'en- 
traînement, même  notre  malade  portant  le  numéro  1  de  notre 
tableau,  qui,  au  début,  ne  pouvait  travailler  plus  de  dix  mi- 
nutes. 

Pour  l'étude  de  ces  résultats,  nous  avons  divisé  nos  douze 
enfants  en  deux  groupes. 

Les  cinq  premières  fillettes  qui  constituent  le  premier 
groupe  présentent  toutes  des  lésions  accentuées.  Elles  ont 
toutes  une  respiration  dissemblable  avec  modification  de 
l'inspiration  ;  les  vibrations  sont  augmentées,  et  l'on  con- 
state un  engorgement  notable  des  ganglions  lymphatiques, 
cervicaux  ou  axillaires. 

Les  sept  dernières,  qui  constituent  le  second  groupe,  accu- 
sent des  modifications  plus  légères  de  l'inspiration. 

Les  malades  du  premier  groupe  présentent,  au  point  de  vue 
de  l'état  général,  une  améhoration  manifeste  qui  ferait  croire 
à  une  guérison  complète  si  les  symptômes  révélés  par  l'aus- 
cultation ne  venaient  pas  remettre  les  choses  au  point. 

Le  numéro  1  est  une  fillette  qui,  en  octobre  1906,  était  ma- 
lingre et  chétive.  Elle  laissait  tomber  sa  tête  du  côté  droit  ou 
en  avant  et  ne  semblait  pas  avoir  la  force  de  la  porter.  Elle 
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restait  dans  un  coin  de  la  cour,  ne  jouait  jamais  et  pleurait 
chaque  fois  que  sa  maîtresse  lui  adressait  la  parole.  A  la  fin 
de  la  période  scolaire,  elle  est  devenue  gaie,  rieuse  ;  elle  joue 
comme  ses  compagnes;  elle  demande  même  à  réciter  ses  leçons. 
C'est  une  véritable  résurrection,  nous  dit  la  maltresse.  La 
mère  nous  confirme  cette  appréciation  et  nous  apprend  que 
l'appétit  de  l'enfant  est  revenu  avec  sa  gaîté. 

Malheureusement  l'améUoration  des  poumons  n'a  pas  suivi 
celle  de  l'état  général,  et  l'examen  de  juillet  nous  décèle  encore 
une  respiration  très  dissemblable  avec  augmentation  des 
vibrations,  et  l'examen  radioscopique  nous  montre  dans  la  par- 
tie supérieure  du  poumon  droit  une  opacité  très  accentuée  (1). 

L'enfant  numéro  2  a  eu  dans  le  courant  de  l'année  une 
rougeole  accompagnée  de  bronchite,  affections  qui  ont  cer- 
tainement entravé  les  bienfaits  des  exercices  ;  malgré  cela, 
l'améUoration  de  l'état  général  a  été  aussi  manifeste  (2). 

Le  numéro  3,  elle,  est  la  seule  qui  ait  maigri  sans  maladie 
intercurrente. 

Ces  trois  fillettes,  malgré  l'amélioration  de  l'état  général, 
sont  restées  stationnaires  au  point  de  vue  pulmonaire. 

Les  deux  autres  de  ce  premier  groupe  sont  notablement 
améliorées.  Les  vibrations  sont  revenues  à  l'état  normal. 

Mais  toutes  nos  élèves  du  second  groupe  sont  guéries  ou 
présentent  des  signes  si  légers  qu'on  peut  les  considérer  comme 
insignifiants. 

Les  modifications  de  Vétat  général  de  nos  deux  groupes  sont 
intéressantes  à  étudier. 

Le  poids  a  augmenté  de  l''*,028  en  moyenne  chez  les  pre- 
mières contre  1*^,823  en  moyenne  chez  les  secondes. 

La  taille  donne  une  progression  contraire. 

La  moyenne  d'augmentation  est  de  3*"",42  pour  le  premier 
groupe  contre  2^'^Jb  pour  le  second  groupe. 

Enfin  le  périmètre  du  bras  droit  est  resté  stationnaire  chez 
les  premières,  tandis  qu'il  a  augmenté  de  0**,35  chez  les 
secondes.  De  même,  le  mollet  a  progressé  de  0*'",30  contre 

(1)  Le  nouvel  examen  pulmonaire  pratiqué  en  octobre  1907  par  M.  le  D'  Méry 
accuse  une  amélioration  manifeste  dans  les  symptômes  antérieurement  constatés. 
Cette  enfant  est  réellement  en  voie  de  guérison.  Il  semble  que  Tamélioration  de 
rétat  général  constaté  Tan  dernier  est  suivie  actuellement  par  une  modification 
de  rétat  des  poumons.  L'heureux  elTet  des  exercices  respiratoires  se  continue. 

(2)  Comme  pour  la  précédente,  Texamen  d'octobre  1907  montre  une  heureuse 
modification  des  symptômes  pulmonaires. 
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l''°',21;  en  réalité,  les  plus  malades  ont  plus  grandi  que 
grossi,  selon  l'expression  populaire,  ce  qui  est  le  contraire 
pour  les  autres. 

Les  recherches  sur  la  capacité  vitale  nous  donnent  les 
résultats  suivants  : 

La  capacité  pulmonaire  mesurée  au  spiromètre  a  augmenté 
de  42*"*,4  pour  les  enfants  du  premier  groupe  et  de  21'",7 
seulement  pour  celles  du  second. 

L'amplitude  respiratoire  au  périmètre  axillaire  de  la  pre- 
mière série  passe  de  27  à  40  millimètres,  en  augmentation  de 
13  millimètres,  et  celle  de  la  deuxième  de  29"^,2  à  37"™,8, 
en  augmentation  de  8™™,6  ;  et  pour  le  périmètre  xypho-ster- 
nal,  de  29  à  46  millimètres,  en  augmentation  de  17  milUmètres 
contre  27  «^,8  à  33^^,b  en  augmentation  de  5^™,7. 

Les  diamètres  fournissent  des  résultats  identiques. 

Nos  fillettes  les  plu3  malades,  qui  ne  savaient  ou  ne  pou- 
vaient pas  respirer,  ont  profité  beaucoup  plus  des  exercices 
que  les  moins  malades,  qui,  sans  doute,  tiraient  déjà  un  meil- 
leur parti  de  leurs  poumons. 

En  réalité,  plus  l'enfant  est  atteinte,  mieux  elle  semble  pro- 
fiter des  exercices  respiratoires.  Plus  elle  en  a  besoin,  plus  ils 
lui  servent. 

L'examen  radioscopique  pratiqué  chez  quatre  enfants  nous 
a  révélé  une  opacité  du  sommet  droit  chez  notre  numéro  1. 

Il  nous  a  donné  un  renseignement  très  précieux  chez  une 
autre  fillette  qui  semblait,  lorsqu'elle  exécutait  le  mouvement 
respiratoire,  faire  une  inspiration  profonde  et  qui,  en  réalité, 
soulevait  ses  clavicules  en  tétanisant,  pour  ainsi  dire,  ses  pou- 
mons sans  y  faire  pénétrer  d'air. 

Il  y  a  là  un  fait  qui  montre  combien  il  faut  surveiller  chaque 
enfant  individuellement  et  combien  l'intervention  de  la  sur- 
veillance médicale  est  nécessaire  dans  ces  exercices. 

En  résumé,  sur  nos  douze  fillettes  soumises  pendant  neuf 
mois  à  un  entraînement  régulier,  sept  sont  guéries,  deux  sont 
très  améU orées  et  les  trois  autres  semblent  n'avoir  gagné 
qu'une  amélioration  générale  sans  modification  de  l'état  local. 
Nous  ne  désespérons  pas,  en  poursuivant  pendant  quelque 
temps  ces  exercices,  d'arriver  à  en  guérir  une  plus  grande  pro- 
portion. 

Ce  qu'il  faudrait  surtout,  ce  serait  de  faire  subir  à  tous  les 
enfants  un  examen  complet  dès  leur  entrée  à  l'école  et  d'exer- 
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cer  systématiquement  à  la  gymnastique  respiratoire  tous 
ceux  qui  présentent  des  lésions  pulmonaires  ou  des  troubles 
de  la  respiration. 

Ceux  alors  qui  ne  seraient  pas  améliorés  et  ceux-là  seu- 
lement pourraient  être  utilement  envoyés  dans  les  écoles  de 
plein  air. 

Ces  dernières  deviendraient  possibles,  le  nombre  des  en- 
fants prétuberculeux  étant  singulièrement  diminué. 

Certes,  notre  expérience,  portant  sur  ime  petite  quantité 
d'enfants,  n'est  pas  suffisamment  démonstrative,  mais  les  ré- 
sultats en  sont  encourageants. 

L'an  prochain,  grâce  à  la  bienveillance  de  M.  le  directeur 
de  l'enseignement  et  au  précieux  concours  du  D""  Méry,  nous 
poursuivrons  ces  recherches  sur  toutes  les  jeunes  filles  de  notre 
école,  et  nous  espérons  ainsi  arriver  à  diminuer,  dans  une  pro- 
portion notable,  le  tribut  fourni  à  la  tuberculose  par  les  enfants 
de  nos  écoles  communales. 
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PRÉSENTATION    D'UNE   ENFANT  ATTEINTE    D'IDIOTIE 

AMAUROTIQUE   FAMILIALE    (1) 
Par  MM.  APERT  et  PUBOIS. 

Nous  présentons  à  la  Société  une  enfant  atteinte  d'une  maladie 
non  encore  observée  en  France,  Vidiotie  amaurotique  familiale, 
maladie  de  Tay-Sachs. 

Nous  ne  connaissons  en  France  cette  maladie  que  par  les  ana- 
lyses d'observations  publiées  à  l'étranger,  au  nombre  d'une  cinquan- 
tiane,  comprenant  environ  80  sujets.  Ces  observations  sont  résumées 
dans  la  revue  générale  publiée  par  Sarvonat  dans  la  He^^ue  des  mala- 
dies de  Venfance,  février  1906,  et  dans  la  Thèse  de  Provotelle,  Paris, 
juillet  1906,  très  complète  et  très  riche  en  documents  bibliographiques, 
mais  dont  l'auteur  avoue  n'avoir,  malgré  des  recherches  patientes, 
rencontré  aucun  cas  en  France.  A  part  ces  deux  publications,  la 
maladie  n'est  guère  étudiée  chez  nous,  et,  dans  nos  traités  classiques, 
ce  qui  en  est  dit  se  borne  à  ime  demi-page  de  l'article  de  Chaslin  : 
«  Idiotie  »,  dans  le  Traité  de  Grancher  et  Comby,  et  à  un  court  para- 
graphe du  Traité  des  maladies  de  l'enfance  de  Comby,  édition  1907. 
Il  n'est  donc  pas  inutile  de  rappeler  ce  qu'est  la  maladie. 

Elle  est  caractérisée  dans  sa  période  de  début  : 

1°  Par  une  apathie  intellectuelle  débutant  dès  les  premiers  mois 
de  la  vie.  L'enfant,  vers  trois  à  six  mois,  cesse  de  s'intéresser  à  ce  qui 
se  passe  autour  de  lui,  ne  reconnaît  plus  ses  parents,  ne  sourit 
plus,  ne  réagit  plus  aux  excitations,  ne  suit  plus  de  l'œil  les  objets. 
Il  reste  immobile,  sursautant  seulement  aux  bruits  violents  ; 

2°  Par  une  faiblesse  musculaire  progressive  ;  l'enfant  cesse  de  pou- 
voir se  tenir  assis  sur  son  lit  ;  il  laisse  tomber  les  objets  qu'on  lui 
met  dans  les  mains  ;  sa  tête  devient  ballante  ;  ses  membres  restent 
dans  la  position  où  on  les  met  ; 

3®  Par  un  affaiblissement  progressif  de  la  vue  :  l'enfant  cesse 
de  réagir  à  la  lumière  ou  à  l'approche  du  doigt  vers  l'œil.  On  peut 
se  demander  si  ce  n'est  pas  le  résultat  de  l'idiotie.  Maïs  l'examen 
ophtalmoscopique  révèle  des  lésions  très  particulières  du  fond  de 

(1)  Société  de  Pédiatrie,  nov.  1907. 
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l'œil.  Toute  la  région  centrale  prend  une  teinte  blanc  bleuâtre  qui 
va  en  dégradant  à  la  périphérie.  Au  centre  de  cette  zone,  la  fovea 
apparaît  comme  un  point  rouge  sombre.  L'affaiblissement  pro- 
gressif de  la  vue  entraîne  une  diminution  parallèle  dans  les  réactions 
de  l'iris  à  la  lumière  ; 

40  Par  le  caractère  familial  de  la  maladie  :  la  maladie  a  souvent 
été  observée  chez  plusieurs  enfants  des  mêmes  père  ou  mère,  et  par- 
fois même  chez  des  parents  plus  éloignés  (oncle  et  neveu,  cousins 
germains  et  même  cousins  issus  de  germains).  Elle  semble  non  seu- 
lement une  maladie  familiale,  mais  une  maladie  de  race,  car  presque 
tous  les  sujets  sont  des  Israélites  d'origine  polonaise,  ce  qui  explique 
que  la  maladie  soit  aussi  rare  dans  notre  pays. 

A  la  période  d'état,  l'apathie  intellectuelle  s'accuse  et  aboutit  à 
l'idiotie  complète  ;  la  faiblesse  musculaire  fait  place  à  la  paralysie 
flasque  complète  ;  on  observe,  sinon  des  convulsions,  tout  au  moins 
des  crises  de  contractures  épileptoîdeSt  souvent  provoquées  par  un 
bruit  intense  et  inattendu  (hyperacousie)  ;  l'amaurose  devient  com- 
plète :  l'œil  est  animé  de  mouvements  vagues  et  lents  ;  parfois  on 
note  du  nystagmus  ;  les  pupilles  sont  immobiles  et  dilatées  quand 
l'amaurose  s'est  complétée  ;  l'examen  ophtalmoscopique  fait  con- 
stater en  cette  période  une  atrophie  plus  ou  moins  complète  du  nerf 
optique. 

A  la  période  terminale,  la  paralysie  flasque  fait  place  à  un  état  de 
contracture  généralisée,  reproduisant  l'attitude  des  diplégies  céré- 
brales ;  l'enfant  se  cachectise  peu  à  peu,  tombe  dans  le  marasme 
et  meurt  en  général  vers  deux  ou  trois  ans,  rarement  plus.  L'ex- 
trême émaciation  du  tronc  et  des  membres  de  la  dernière  période 
fait  paraître  la  tête  volumineuse.  Ce  grand  volume  de  la  tête,  joint 
à  l'amaurose,  a  souvent  fait  penser  à  l'hydrocéphalie  ;  mais,  dans  les 
onze  autopsies  que  nous  possédons,  jamais  l'hydrocéphalie  n'existait. 

A  V autopsie,  on  ne  constate  rien  de  particulier  à  l'examen  micro- 
scopique. Il  faut  l'examen  histologique  pour  révéler  la  lésion  très 
spéciale  caractéristique  de  la  maladie.  Elle  consiste  en  un  état 
globuleux  des  éléments  cellulaires  des  centres  nerveux,  tant  dans  les 
circonvolutions  cérébrales  (figé  1)  que  dans  les  noyaux  moteurs  du 
bulbe  et  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle.  La  trame  du  neuro- 
réticulum  de  la  cellule  semble  gonflée  par  un  liquide.  Les  prolon- 
gements dendritiques  de  la  cellule  semblent  également  gonflés 
par  inhibition.  Le  noyau  et  le  nucléole  sont  tout  à  fait  normaux. 
Les  cellules  du  cervelet  et  celles  des  colonnes  de  Clarke  dans  la  moelle 
sont  intactes.  Les  vaisseaux  ne  présentent  aucune  altération.  La 
névroglie  ne  présente  que  des  lésions  légères,  secondaires  ;  les  fais- 
ceaux de  fibres  à  myéline  sont  minces,  peu  développés.  Les  cellules 
ganglionnaires  de  la  rétine  présentent  des  lésions  analogues  à  celles 
des  cellules  corticales  du  cerveau,  et  les  couches  de  cellules  sont 
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Béparées  par  des  espaces  œdémateux.  En  somme,  dégénérescence 
globuleuse  spéciale  localisée  systématiquement  aux  cellules  corti- 
cales, aux  cellules  ganglionnaires  de  la  rétine  et  à  celles  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle. 

Telle  est  la  curieuse  affection  décrite  par  Sachs  et  depuis  par 
de  nombreux  auteurs  américains,  polonais  et  allemands.  Oit  va 
voir  que  notre  sujet  offre  tous  les  caractères  cliniques  de  la  période 
de  début  de  l'aflection. 

Antéeidents  kérédiuiirtt.  —  Père,  trente  et  un  ans,  Israélite,  originaire 
des  environs  de  Lodi  {Pologne  russe).  Il  est  petit,  maigre,  brun,  peu 
musclé,  très  émotif,  mais  il  n'a 
eu  d'autre  maladie  que  deux 
fièvres  typhoïdes  (?)  à  seixe  et 
dix-huit  ans.  Aucune  autre  ma- 
ladie vénérienne  qu'une  blen- 
norragie vers  vingt  ans.  Il  ne 
fait  aucun  excès  d'aucune  sorte; 
il  n'est  pas  buveur.  L'examen 
viscéralnerévéle rien  d'anormal. 

Il  a  eu  sept  frères  et  sœurs, 
tous  normaux,  et  qui  ont,  pour 

la  plupart,  des  enfants  ne  pré-        j  1     ■  it     -      i 

sentant  rien  de  particulier.  }  z^:  ,  _,  :,^  r^i  ,; 

J>f^re,vingt-huitans,israélJte,        1  '^''ic^-'  ^Jàrf^-': 

née  près  de  Souvalsky  (Pologne        t  .        it-      ,  'nA    | 

russe);  grande,   forte,  grasse,        \—. . '_ _1 

blonde,  colorée  ;  le  visage  est 

un  peu  boufl),  la  peau  luisante  Fig.  l.  —  Idiotie  amaurotique  familiale, 
et  comme  caoutchoutée  ;  la  peau  Altération  des  cellules  cérébrales  pyrami- 
du  corps  est  au  contraire  sèche;  "^^'^s  d'après  Foyoton,  Parsons  et  Oordon 
varices,  œdème  intermittent  des  ""Imes.  Coloration  par  la  méthode  de  Nissl. 
jambes,  qui  a  été  très  accusé  ,*  ^*  '^"''P'  ««""'«'"^ .  »o"t  globuleui.  et 
pendant  les  grossesses;  fatigue  '<"''<'ï«""^<'"t  «""t"qu«'-  '-a  thyroïde  » 
f...,;u  .,.,.1        1  ,\     L.      oiaparu,  et  les  seules  subslsnces  eolorab  es 

facile  par  le  plus  petit  effort;    dans  la  cellule  sont  des  débris  granuleux 
pas  d  autres  signes  d'hypothy-    autour  des  noyaux.  ■ 
roidie;  pas  d'albuminurie.  Elle 

a  été  réglée  k  quatorze  ans  ;  les  menstrues  ont  toujours  paru  réguliè- 
rement depuis  lors,  trois  à  quatre  jours  chaque  mois,  sauf  pendant  les 
grossesses  et  les  allaitements  ;  aucune  maladie  aiguë. 

Elle  a  eu  sept  frères  et  sœurs,  et  de  nombreux  neveux  et  nièces  tous 
bien  portants. 

Trois  grossesses  ;  la  première  il  y  a  sept  ans  s'est  Urminée  à  terme 
sans  incidents  par  la  naissance  d'un  garçon  aujourd'hui  âgé  de  sept  ans. 
Cet  entant  a  été  soumis  ft  notre  examen.  Il  est  en  tous  points  normal, 
saut  de  grosses  amygdales  et  des  végétations  adénoïdes  :  il  est  intelli- 
genl  ;  il  suit  les  écoles  avec  les  entants  de  son  êge  et  est  dans  les  premiers 
de  sa  classe. 

La  deuxième  grosses^,  il  y  a  cinq  ans,  s'est  terminée  à  terme  sans 
incidents  par  la  nais^^ance  d'un  garçon  qui,  d'abord  fort  et  bien  portant, 
tomba  peu  à  peu,  à  partir  de  l'âge  de  quatre  mois,  dans  un  état  d'apa- 

AbCH.   dis  ■«DEC.   DES   E-VrANTS,   1906.  XI.    23 
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thie  analogue  à  celui  que  présente  noire  sujet  ;  puis  il  cessa  de  pouvoir 
s'asseoir  sur  son  lit,  sa  tfte  devint  ballante  ;  sa  vue  laiblit  ;  tes  parents 
le  menèrent  successivement  aux  consultations  des  Enfants- Malades, 
de  la  Salpêtriére  et  des  Quinze-Vingts,  sans  qu'on  ait  porté  d'autres 
diagnostics  que  ceux  d'idiotie  ou  d'athrepsie  i  l'état  défectueux  de 
la  vision  fut  attribué  au  retentissement  sur  les  yeux  du  mauvais  état 
général.  Des  convulsions  survinrent,  la  cachexie  augmenta  ;  en  sep- 
tembre 1905,  l'enfant  fut  hospitalisé  à  l'hôpital  des  Enfants- Malades 
et  mourut  trois  jours  après,  réduit  à  l'état  de  squelette.  Nous  avons 
recherché  dans  les  archives  de  l'hôpital  la  feuille  de  décès  de  cet  enfant. 
Elle  poite  le  diagnostic:  Hydrocéphalie.  L'autopsie  n'a  pas  été  pra- 
tiquée. 

La  troisième  grossesse 
donna  naissance  à  notre 
sujet,  une  fille  aujourd'hui 
âgée  de  once  mois. 

AniécédenU  personnela. 
—  Née  à  terme,  sans  inci- 
dents;  élevée  au  sein  par 
la  mère  ;  dans  les  premiers 
mois,  elle  était  tout  à  fait 
belle  enfant,  grosse,  grasse 
'  et  rose,  et  se  développait 
tout  à  fait  normalement. 
Ce  n'est  que  depuis  l'âge 
de  trois  mois  qu'on  a  re- 
marqué un  arrêt  dans  le 
développement  des  tacul- 
tés  sensorielles  et  intel- 
lectuelles, une  diminution 
de  la  vivacité  et  la  dispa- 
Fig.  2,  -  Idiotie  amaurotique  tamiliaU.  ^i^j^j,  ^i^   l'expression   de 

Fond  d'ail  à  l'examen  ophtalmosco pique.  La  [^  physionomie.  L'appétit 
région  maculaire  est  d'un  blanc  Ëclalant.  A  son  gg^  resté  bon  et  le  fonc- 
centre  un  point  rouge-cerise  (Dupuy.Dut«mps).  tionnement  du  tube  diges- 
tif normal. 
Etat  actuel.  —  A  première  vue,  on  voit  que  l'enfant  est  anormale. 
La  physionomie  est  morne,  sans  expression,  le  regard  eague,  la  Ute  tom- 
bante l'enfant  reste  affaissée  sur  les  bras  de  sa  mère  sans  chercher  à 
remuer.  La  bouche  est  entr'ouverte,  la  langue  saillante  entre  les  gencives, 
qui  sont  garnies  de  deux  incisives  à  la  mâchoire  inférieure  et  encore 
sans  dents  à  la  mâchoire  supérieure.  L'enfant  étant  déshabillée,  on 
remarque  l'inertie  des  membres  ;  mais  il  ne  s'agit  pas  de  paralysie  ;  les 
mouvements  sont  rares  mais  existent  ;  seulement  ils  sont  sans  but  ; 
si  on  met  un  objet  dans  la  main  de  l'enfant,  elle  ne  le  retient  pas  ;  ai 
on  l'excite  par  des  contacts,  des  chatouillements,  elle  réagit  à  peine. 
Une  couche  adipeuse  épaisse  recouvre  les  membres  inférieurs,  où  la 
peau  forme  de  gros  plis  ;  le  ventre  est  volumineux  ;  le  thorax  est  au 
contraire  étroit,  rétréci  en  largeur,  et  maigre  ;  cette  maigreur  contraste 
avec  l'adiposité  des  membres  inférieurs  ;  les  membres  supérieurs  sont 
gros  sans  excès.  La  palpation  des  membres  et  du  tronc,  l'examen  des 
viscères,  l'inspection  de  la  cavité  buccale  ne  font  noter  rien  de  parti- 
culier. Les  réDexes  cutanés  et  tendineux  sont  abolis,  mais  l'épaisse 
couche  adipeuse  gène  la  percussion  des  tendons  rotuliens  et  achilléens. 
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V  I 

■ 

Pendant  que  la  mère  rhabillait  l'enfant,  comme  elle  l'avait  retournée  I 

xin  peu  brusquement,  elle  fut  prise  d'une  crise  de  contractures.  Les  bras  3 

«t  les  jambes  se  mirent  en  extension  complète,  avec  une  agitation  à 
petites  oscillations,  mais  moins  rapide  que  dans  les  crises  épilepto'ides  ; 
le  tronc  était  en  opisthotonos  ;  la  face  était  rouge,  mais  la  physionomie 
restait  atone,  sans  mouvement  dans  les  muscles  du  visage.  Au  bout 
de  deux  ou  trois  minutes,  la  face  retrouva  sa  coloration  normale  ;  les 
membres  reprirent  une  position  intermédiaire  à  l'extension  et  à  la  flexion  ; 
mais,  en  charchant  à  les  mouvoir,  on  constatait  la  persistance  d'un  certain 
-degré  de  spasme.  La  mère  raconte  que  l'enfant  a  ces  crises  une  dizaine 
■de  fois  par  jour,  surtout  à  l'occasion  d'un  bruit  subit,  ou  si  on  la  remue 
brusquement. 

Examen  ophttUmoscopique.  —  Il  a  été  pratiqué  par  le  D'  Dupuy-Du- 
temps,  qui  nous  a  remis  la  note  suivante  : 

«  L'examen  ophtalmoscopique  (flg.  2)  montre  des  deux  côtés  des  lésions 
symétriques,  semblables,  intéressant  la  région  maculaire.  Cette  région 
■se  présente  sous  l'aspect  d'une  tache  circulaire  d'un  blanc  éclatant, 
uniforme,  dont  la  teinte  rappelle  celle  d'une  papille  atrophique.  Son:^ 
-étendue  est  légèrement  supérieure  à  celle  de  la  papille.  Sa  périphérie 
-est  limitée  par  une  zone  étroite  de  dégradation  rapide,  de  sorte  que 
le  contour  en  est  assez  net.  Il  n'y  a  aucune  saillie  appréciable.  A  son 
-centre,  correspondant  au  fond  de  la  fovea,  une  tache  arrondie  de  cou- 
leur rouge-cerise  tranche  vivement  sur  le  fond  blanc  de  la  région. 

«  Cette  image  de  la  macula  est  exactement  celle  qui  a  été  décrite  par 
Warren  Tay  dans  l'idiotie  amaurotique  familiale  et  qui  a  été  observée 
depuis  presque  constamment  dans  cette  affection.  Elle  est  typique, 
pathognomonique  et  ne  peut  être  confondue  avec  aucune  autre  lésion 
du  fond  de  l'œil.  Elle  ne  pourrait  guère  être  comparée  qu'à  l'aspect, 
•d'ailleurs  transitoire,  que  donne  l'embohe  de  l'artère  centrale  de  la 
rétine,  lorsque  pendant  les  premiers  jours  la  région  maculaire  pré- 
sente une  teinte  blanchâtre  diffuse  avec  au  centre  un  point  rouge-cerise. 

«  La  papille  a  une  teinte  anormale  diffuse  d'un  rose  sale,  mais  elle 
ne  présente  pas  d'altérations  nettement  caractérisées  ;  ses  contours  sont 
nets  :  elle  n'est  pas  atrophique.  Les  vaisseaux  rétiniens  sont  plutôt 
grêles.  Il  n'existe  donc  pas  en  ce  moment  d'atrophie  optique  telle  qu'on 
l'observe  dans  les  stades  avancés  de  la  maladie. 

«  Les  pupilles,  de  dimensions  normales  et  égales,  réagissent  pares- 
seusement à  la  lumière  comme  dans  les  cas  où  la  vision  est  notable- 
ment diminuée. 

«  L'enfant  suit  d'ailleurs  des  yeux  la  lumière,  aperçoit  les  gros  ob- 
jets, mais,  quoi  qu'il  n'y  ait  pas  de  strabisme  apparent,  ni  de  limitation 
des  mouvements  des  globes,  iSs  yeux  ne  convergent  pas  sur  le  point 
fixé  :  les  axes  oculaires  restent  parallèles.  Cette  absence  de  convergence 
témoigne  aussi  d'une  amblyopie  déjà  fort  accusée.  » 

En  présence  de  cet  ensemble,  le  diagnostic  d'idiotie  amaurotique 
familiale  s'imposait.  Au  début  de  l'examen,  en  considérant  l'ap- 
parence bouffie  du  visage  de  la  mère,  la  consistance  caoutchoutée 
de  la  peau  de  cette  femme,  la  tendance  au  gonflement  des  membres 
inférieurs  (explicable  également,  il  est  vrai,  par  les  varices),  la  fatigue 
facile  dont  elle  se  plaignait  ;  en  rapprochant  de  ces  constatations 
certaines  particularités  de  l'enfant,  hébétude,  adiposité  des  membres, 
langue  saillante,  j'avais  pensé  à  l'idiotie  myxœdémateuse  fruste  pour 
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l'enfant,  à  l'hypothyroïdie  bénigne  chronique  (fréquente  chez  les 
mères  de  myxœdémateux)  pour  la  femme.  Il  est  certain  qu'il  nous 
faut  renoncer  à  ce  diagnostic.  L'ensemble  clinique  impose  celui 
d'idiotie  familiale  amaurotique,  et  l'examen  ophtalmoscopique  le 
confirme  sans  contestation  possible.  Néanmoins,  comme  nous  sommes 
complètement  désarmés  contre  l'idiotie  amaurotique  familiale  dont 
l'évolution  a  toujours  été  fatale  jusqu'ici,  nous  avons  jugé  indiqué 
de  tenter  un  traitement  thyroïdien  pour  l'enfant  et  également  pour 
la  mère,  à  la  fois  pour  elle  et  pour  traiter  également  par  l'intermé- 
diaire de  la  sécrétion  lactée  l'enfant  auquel  elle  donne  trois  tétées 
par  jour.  La  mère  prend  chaque  jour  deux  pilules  de  thyroîdine  et 
l'enfant  une  cuillerée  à  café  de  liqueur  thyroïdienne  de  Bouty.  Nous 
vous  tiendrons  au  courant  de  l'évolution  ultérieure. 

A  quelle  cause  attribuer  cette  curieuse  affection?  Ni  notre  cas, 
ni  les  cas  antérieurement  publiés  ne  nous  apprennent  rien  de  pré- 
cis à  ce  sujet.  L'origine  première  nous  échappe,  de  même  que  pour 
les  autres  maladies  familiales.  L'un  de  nous  a  exposé  dans  son  livre 
sur  les  Maladies  familiales  (1)  comment  on  doit,  dans  l'état  actuel 
de  nos  connaissances,  comprendre  ces  maladies.  Elles  résultent 
d'une  disposition  héréditaire  spéciale  de  certains  groupes  de  cel- 
lules à  évoluer  anormalement  ;  il  s'agit  de  véritables  malformations 
cellulaires,  dont  l'apparition  et  le  mode  héréditaire  sont  soumis  aux 
mêmes  lois  que  les  variations  morphologiques  extérieures  du  tpe 
normal.  Ces  lois  depuis  peu  bien  établies  par  les  naturalistes  pour  les 
variétés  morphologiques  (2)  et  même  pathologiques  (3)  animales, 
et  qu'il  est  juste  d'appUquer  à  l'homme,  mais  qu'il  serait  trop  long 
d'exposer  ici,  expliquent  d'une  façon  très  satisfaisante  pour  l'es- 
prit comment  la  transmission  des  maladies  familiales  peut  se  faire 
à  certains  sujets  seulement  d'une  génération,  comment  la  maladie 
peut  être  exclusive  à  un  sexe,  et  comment  elle  peut  sauter  une  ou 
plusieurs  générations  (atavisme).  Dans  l'état  actuel  de  nos  con- 
naissances, on  ne  peut  expliquer  d'autre  façon  les  curieuses  parti- 
cularités des  maladies  familiales.       , 

(1)  Apert,  Traité  des  maladies  familiales. 

(2)  Mendbl,  pour  les  variations  diverses  des  végétaux  ;  CuéNOT,  Hurst,  pour 
la  pigmentation  des  souris  ;  Castle,  Allen,  Bateson,  Saunders,  pour  Talbi- 
nisme  chez  les  vertébrés  ;  Toyama,  Coutagne,  pour  la  couleur  des  cocons  chez 
les  vers  à  soie  ;  Mag-Craken,  pour  la  couleur  chez  les  coléoptères  ;  Castlb  et 
FoRBES,  pour  la  polydactylie  des  cobayes  ;  Castle  pour  Tétat  crépu  ou  lisse  du 
pelage  chez  les  cobayes  ;  Wood,  pour  les  cornes  chez  les  moutons  selon  la  race  et 
le  sexe,  etc. 

(3)  CuÉNOT,  Darbishire  ont  étudié  expérimentalement  chez  les  souris  l'héré* 
dite  d'un  mode  de  progression  anormale  (souris  valseuses),  qui  est  une  véritable 
ataxie  héréditaire,  liée  à  l'hérédité^  d'une  conformation  anormale  de  Toreille 
interne. 
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INFECTIONS  OMBILICALES 
ET   LESIONS  HEPATIQUES  CHEZ  LE   NOUVEAU-NÉ 

En  1899,  M.  Porak  a  attiré  Tattentiou  sur  les  formes  latentes  de 
l'infection  ombilicale  (1).  Plus  tard  Porak  et  Durante  ont  repris  cette 
question  des  infections  ombilicales  chez  le  nouveau-né  (2).  Enfin, 
récemment,  Durante  et  Burnier  ont  publié  de  nouveaux  faits  qui 
viennent  appuyer  la  conception  'si  intéressante  de  Porak  (3). 
L'étude  histologique  du  foie  dans  les  infections  ombilicales  a  été 
remarquablement  faite  par  Durante,  que  '  nous  prendrons  pour 
guide  dans  cette  revue  générale  (4). 

Sans  doute,  depuis  longtemps,  on  connaissait  les  infections  om- 
bilicales des  nouveau-nés,  et  on  leur  accordait  J  une  grande  im- 
portance. Mais  [les  livres  classiques  ne  parlaient  que  des  lésions 
externes,  visibles,  objectives  de  la  région  ombilicale  :  fongus, 
funiculite,  ulcération,  érysipèle,  etc.  Quand  on  ne  voyait  rien  à 
Tombilic,  on  écartait  toute  idée  d'infection  ombilicale. 

Porak  a  eu  le  très  grand  mérite  de  montrer  que  l'infection  ombi- 
licale peut  avoir  des  conséquences  immédiatement  ou  tardivement 
graves  avec  des  lésions  imperceptibles.  Une  infection  de  l'ombilic 
même  légère  et  méconnue  peut  toucher  profondément  le  foie.  Cette 
infection  peut  agir  lentement,  dans  certains  cas,  entraînant  des 
troubles  de  la  nutrition  générale  du  nourrisson  jusqu'alors  inex- 
pliqués. 

Les  examens  anatomiques  auxquels  s'est  livré  M.  Durante  ont 
vivement  éclairé  ces  faits  obscurs.  Les  lésions  hépatiques  sont 
habituelles  dans  l'infection  ombilicale.  On  peut  en  décrire  une  forme 
aiguë  et  une  forme  chronique,  pouvant  résulter  l'une  et  l'autre  soit 

(1)  Porak,  De  Tomphalotripsie  {Congrès  d'Amsterdam,  et  Ann,  de  gynée.  el 
à*obetétrique,  1899). 

(2)  Porak  et  Durants,  Fonctionnement  et  statistique  du  pavillon  des  débiles 
À  la  Maternité  {AreKdeméd,  des  enfants,  1902,  p.  641).  —  Des  infections  ombi- 
licales {Ibid.,  1901,  p.  321). —  Des  infections  ombilicales  chez  le  nouveau-né  {Ibid,f 
1905,  p.  449). 

(3)  Durante  et  Burnibr,  Soc.  d^ obstétrique,  19  déc.  1907. 

(4)  Durants,  Ibid, 
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des  microbes  apportés  par  la  veine  ombilicale,  soit  des  toxines  éma- 
nées du  foyer  purulent  ombilical. 

lo  Forme  aiguë.  —  Les  abcès  sont  rares,  car  la  mort  survient  trop- 
rapidement  pour  qu'ils  aient  le  temps  de  se  former.  Par  contre,  ce  qui 
est  commun,  c'est  l'hépatite  infectieuse  diffuse  résultant  de  la 
culture  dans  le  foie  de  microbes  peu  virulents,  qui  permettent  une- 
certaine  défense  de  la  glande.  En  pareil  cas,  on  trouve  au  micro- 
scope soit  des  nodules  inflammatoires  miliaires^  soit  une  infiltration 
cellulaire  diffuse. 

On  avait  décrit  jadis,  dans  le  foie  du  nouveau-né,  des  noyaux 
considérés  comme  des  éléments  hématopoiétiques.  Or,  quand  ils 
sont  très  nombreux,  les  noyaux  sont  en  rapport  probablement  avec 
une  hépatite  diffuse  d'origine  ombilicale. 

L'hépatite  dègénérative  est  une  forme  fréquente.  Les  toxines  sécré- 
tées  par  les  microbes,  dans  le  foie  ou  dans  les  foyers  de  la  veine 
ombilicale,  amènent  la  mort  des  cellules  hépatiques,  qui  subissent 
uhe  dégénérescence  et  une  nécrose  aiguës.  Cette  lésion  débute  autour 
des  vaisseaux  sus-hépatiques  pour  s'étendre  progressivement  vers 
les  cellules  entourant  les  espaces  portes.  Ces  cellules  sont  les  dernière» 
atteintes. 

Souvent  le  syndrome  hépatique  est  noyé  dans  la  symptomatologie 
d'une  septicémie  aiguë  ;  mais  parfois  on  peut  saisir  les  symptômes^ 
d'une  insuffisance  hépatique  aiguë  sous  forme  d'ictère  bronzé* 
Durante  croit  qu'il  faut  chercher  dans  l'ombilic  la  cause  de  cette 
maladie  propre  aux  nouveau-nés,  et  quifdoit  sa  caractéristique- 
tant  à  la  porte  d'entrée  spéciale  qu'à  l'âge  du  malade. 

2^  Forme  chronique.  —  On  peut  supposer  la  présence,  dans  le 
foie,  de  microbes  moins  abondants  et^moins  virulents  ;  le  plus  sou-^ 
vent  la  forme  chronique  est  déterminée  par  des  foyers  ombilicaux 
agissant  à  distance  sur  le  foie  par  leurs  toxines.  Là,  le  tableau  cli- 
nique est  plus  obscur  que  dans  la  forme  précédente.  Ou  bien  il  y  a 
une  phase  subaiguë  avec  fièvre,  ou  bien  les  troubles  de  la  sécrétion 
hépatique  sont  insidieux  et  progressifs.  Quand  il  y  a  eu  de  la  fièvre 
au  début,  elle  tombe,  l'ictère  disparaît  et  fait  place  à  une  pâleur 
durable.  Plus  tard,  il  se  produit  de  la  dyscholie  ou  de  l'acholie  occa- 
sionnant  des  symptômes  intestinaux.  Poids  stationnaire,  selles  mal 
liées,  peu  colorées  ou  même  blanchâtres.  L'enfant  dépérit  et  meurt 
subitement,  quand  il  ne  succombe  pas]à  une'dyspepsie'prolongée. 

Que  trouve-t-on  à  l'autopsie  de  ces  cas  chroniques?  Une  atrophie 
jaune,  une  dégénérescence  graisseuse  intense  du  foie^  dont  la  cause 
échappe,  si  l'on  n'a  pas  vu  la  poussée  parfois  très  légère  d'ictère 
fébrile  du  début,  si  l'on  ne  retrouve  pas  la  trace  de  l'infection  ombi- 
licale. Il  doit  y  avoir,  d'ailleurs,  dans  l'infection  chronique  comme 
dans  l'infection  aiguë,  une  forme  sdéreuse  à  côté  de  la  forme  dégéné- 
rative.  M.  Durante  tend  à  englober,  dans  cette  forme  scléreuse,  les- 
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foies  durs,  plus  ou  moins  cirrhotiques,  de  la  première  année,  sans 
étiologie  suffisante.  Mais  ce  n'est  encore  qu'une  hypothèse,  et  de 
nouveaux  faits  sont  nécessaires  pour  affirmer  l'évolution  de  cette 
hépatite  chronique  interstitielle  d'origine  ombilicale.  Il  y  a  des  de- 
grés de  gravité  dans  l'infection  ombiHcale  :  s'il  y  a  des  cas  mortels, 
il  y  a  aussi  des  cas  bénins.  Quand  les  microbes  sont  très  peu  virulents, 
quand,  fixés  à  l'ombilic,  ils  ne  forment  pas  de  pus  et  sont  détruits 
rapidement,  les  lésions  du  foie  sont  minimes,  discrètes,  curables. 
Mais  ces  lésions  des  premiers  mois  de  la  vie  ne  vont  pas  sans  affai- 
blir la  résistance  de  la  glande  hépatique  et  sans  troubler  le  fonction- 
nement intestinal  ;  elles  donnent  la  clef  d'affections  qui  pourront 
évoluer  plus  tard.  Et,  pour  rendre  sa  description  plus  claire,  moins 
abstraite,  M.  Durante  rapporte  deux  observations,  l'une  de  la  forme 
aiguèj  l'autre  de  la  forme  chronique. 

I.  Il  s'agit  d'un  enfant  qui  a  succombé  avec  des  localisations 
septiques  multiples.  La  plus  grande  partie  du  foie  est  pi^ofondément 
dégénérée;  les  cellules  hépatiques,  nécrosées,  mortifiées  par  l'action 
d'une  toxine  très  virulente  sans  avoir  pu  réagir,  sont  fragmentées 
en  petits  blocs  qui  se  colorent  mal.  Ces  zones  dégénérées,  qui  font 
tache  d'huile  autour  des  veines  sus-hépatiques  placées  au  centre, 
ont  fusionné  les  unes  avec  les  autres  et  intéressent  les  trois  quarts 
du  parenchyme  hépatique.  Entre  les  débris  cellulaires,  dans  les 
capillaires,  on  retrouve  des  streptocoques  nombreux.  Les  éléments 
conjonctifs  ont  peu  réagi,  et  l'on  ne  rencontre  que  de  très  rares  et 
très  petits  nodules  infectieux.  Les  espaces  portes  normaux  sont 
entourés  de  trois  à  quatre  rangées  de  cellules  bien  conservées  qui 
se  colorent  normalement.  Ils  constituent  de  petits  lobules  polygo- 
naux à  centre  biliaire,  perdus  au  milieu  des  zones  dégénérées  et  réa- 
lisant  un  type  de  foie  interverti. 

En  somme,  hépatite  dégénérative  rapide  et  intense  à  début  sus- 
hépatique. 

II.  Un  enfant  né  le  30  juin  1907  est  apporté  le  jour  même  au 
pavillon  des  Débiles  de  la  Maternité.  La  veille  de  la  chute  du  cor- 
don, avec  de  petits  points  mis  à  nu  à  sa  base,  l'enfant  présente  de 
l'ictère.  Déjà,  la  veille,  on  avait  noté  37o,9.  L'ictère,  devenu  très 
intense  deux  jours  après,  disparait  en  huit  jours.  Augmentation 
régulière  de  poids  ;  du  quatorzième  au  dix-septième  jour,  faibles  élé- 
vations thermiques  ;  poids  stationnaire  ensuite  pendant  près  de 
trois  semaines.  Du  9  au  31  août,  augmentation  normale.  A  partir 
du  1«'  septembre,  courbe  stationnaire,  selles  mal  digérées,  jaune 
vertes,  glaireuses,  sans  diarrhée  véritable.  L'on  donne  en  vain  du 
sérum,  de  l'eau  de  Vichy,  etc. 

A  partir  du  28  octobre,  baisse  de  poids,  œdème  le  18  novembre  ; 
mort  le  2  décembre.  A  l'autopsie,  le  foie  est  gros,  quoique  d'un  poids 
léger  (150  grammes)  ;  il  est  gras,  jaune-citron,  mou  comme  du  mas- 
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tic.  Ombilic  effacé,  sans  cupule,  cicatrice  très  mince.  A  la  face  interne, 
les  vaisseaux  ombilicaux  sont  vides,  peu  apparents.  Mais,  sous  le 
péritoine  épaissi,  on  voit  une  large  tache  ocre  (5  à  6  centimètres 
de  long  sur  3  à  4  de  large).  Au  microscope,  on  constate  que  le 
foie  est  transformé  en  tissu  adipeux.  On  voit  les  espaces  portes  avec 
leur  tissu  conjonctif  et  leurs  vaisseaux  ;  mais  les  canaux  biliaires 
sont  peu  reconnaissables.  Tout  le  reste  de  la  glande  a  Taspect  d'un 
tissu  lipomateux  sans  distinction  possible  des  lobules  ni  des  cellules. 
Chaque  cellule  hépatique  est  transformée  en  une  vésicule  adipeuse 
nucléée,  sans  protoplasma  notable. 

Voilà  donc  un  type  de  la  forme  chronique  avec  troubles  digestifs 
et  cachexie  par  dégénérescence  progressive  du  foie.  Cette  forme  a 
duré  cinq  mois  ;  elle  est  en  outre  intéressante  par  l'intensité  de  la 
dégénérescence  graisseuse  ou  mieux  de  la  transformation  adipeuse 
du  foie.  Les  cellules  hépatiques,  qui  ont  résisté  à  l'infection  initiale, 
sont  distendues  par  une  large  gouttelette  de  graisse  et  transfor- 
mées en  une  vésicule  adipeuse  nucléée.  Cette  transformation  adi- 
peuse résulte  d'une  irritation  chronique  de  la  cellule.  La  cellule,  bien 
que  modmee  profondément,  n'est  pas  morte,  et  le  protoplasma  qui 
persiste  autour  du  noyau  explique  peut-être  la  longue  survie  de 
l'enfant.  En  somme,  on  a  trouvé,  chez  cet  enfant,  les  traces  anato- 
miques  et  cliniques  d'une  infection  ombilicale  initiale  qui  a  dû  se 
produire  au  moment  de  la  chute  du  cordon. 

Au  point  de  vue  anatomique,  l'ombilic,  effacé  et  sans  cupule, 
résulte  probablement  d'une  ulcération  des  lèvres  du  bourrelet,  plus 
tard  accolées  et  cicatrisées,  tandis  que  le  tissu  conjonctif  profond, 
enflammé,  se  sclérosait  et  faisait  rétracter  le  bourrelet  normal. 
La  tache  ocreuse  signalée  plus  haut  révèle  de  son  côté  une  irritation 
péritonéale. 

Cliniquemnet,  l'infection  a  été  indiquée  par  la  fièvre  passagère 
et  l'ictère,  qui  ont  marqué  la  chute  du  cordon. 

Quand,  chez  un  nouveau-né,  la  fièvre  et  l'ictère  se  montreront 
au  moment  de  la  chute  du  cordon,  il  faudra  penser  à  une  infection 
ombilicale.  Fièvre  et  ictère  peuvent  être  légers,  éphémères,  insigni- 
fiants en  apparence  ;  ils  existent  presque  toujours  dans  les  infections 
de  l'ombilic. 

L'ictère  surtout  a  une  importance  capitale.  M.  Durante  pense,  et 
nous  sommes  absolument  de  son  avis,  qu'une  notable  proportion 
des  ictères  des  nouveau-nés  relève  de  l'infection  ombilicale.  Cet  ictère, 
on  le  retrouve  dans  toutes  les  infections  de  l'ombilic,  même  dans  celles 
qui  guérissent.  On  peut  le  comparer  à  la  fièvre  passagère  que  les 
accouchées  attribuent  à  la  montée  du  lait,  fièvre  de  lait  des  anciens 
auteurs,  que  tout  le  monde  reconnaît  aujourd'hui  comme  d'origine 
infectieuse. 

«  La  plupart  des  ictères  des  nouveau-nés  survenant  au  moment 
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de  la  chute  du  cordon  seraient  à  l'ictère  bronzé  ce  que  le  frisson  de 
l'accouchée  est  à  la  grande  infection  puerpérale.  » 

Les  remarquables  travaux  de  MM.  Porak  et  Durante  sur  les  in- 
fections ombilicales  et  sur  leurs  relations  avec  l'ictère  des  nou- 
veau-nés et  les  lésions  hépatiques  des  premiers  mois  ont  projeté 
une  vive  lumière  sur  ce  coin  obscur  de  la  pathologie  infantile. 

En  nosologie,  ils  nous  montrent  qu'il  faut  reléguer  à  l'arrière-plan 
les  anciennes  théories  mécaniques  de  l'ictère  hépatogène  ou  héma- 
togène. L'infection  ombilicale  explique  tout.  En  pratique,  ils  nous 
avertissent  que  nous  ne  ferons  jamais  trop  pour  protéger  le  cordon 
ombilical  contré  les  infections  venues  du  dehors  ;  la  propreté  abso- 
lue, l'asepsie  sont  de  rigueur  dans  toutes  les  manipulations  auxquelles 
l'ombilic  est  exposé,  depuis  la  naissance  jusqu'à  la  chute  du 
cordon  et  à  la  formation  complète  de  la  cicatrice. 

A  l'omphalite  des  anciens  auteurs,  au  phlegmon,  à  l'érysipèle, 
au  fongus,  à  la  suppuration  de  l'ombilic,  que  tout  le  monde  peut 
voir,  il  .faut  ajouter  des  infections  latentes,  non  moins  graves  que  les 
précédentes  et  susceptibles  d'entraîner  des  accidents  aigus,  subaigus 
ou  chroniques.  Dans  la  forme  aiguë,  c'est  la  septicémie  hépatique 
et  générale,  c'est  l'ictère  bronzé,  c'est  la  mort  à  bref  délai. 

Dans  la  forme  subaiguë,  c'est  l'ictère  plus  ou  moins  foncé,  avec 
perte  de  poids,  troubles  digestifs,  etc.  Guérison  possible  dans  les 
cas  légers. 

Dans  la  forme  chronique,  ictère  léger  ou  passager,  dégénérescence 
graisseuse  du  foie,  dyspepsie,  amaigrissement  ;  guérison  possible, 
mort  fréquemment.  Le  diagnostic  de  ces  infections  ombilicales 
latentes  est  des  plus  difficiles,  car  l'examen  direct  de  l'ombilic  donne 
peu  de  renseignements.  C'est  aux  symptômes  hépatiques  qu'il  faut 
s'adresser,  et  en  particulier  à  Victère,  qui,  même  léger  ou  éphémère, 
doit  attirer  l'attention.  L'infection  ou  l'intoxication  du  foie  par  la 
voie  ombilicale  et  secondairement  l'intoxication  digestive,  la  septi- 
cémie générale,  résument  les  principales  étapes  et  tous  les  dangers 
de  l'infection  ombilicale. 
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Infection  ombilicale  latente  ayec  localisations  sepUques  secondaires 
multiples,  par  MM.  G.  Durante  et  Burnier  (Soc.  cT obstétrique  de  Paris, 
19  (iéc.  1907). 

Les  formes  latentes  de  l'infection  ombilicale  ont  été  bien  étudiées  par 
Porak.  En  voici  un  nouveau  cas. 

Enfant  né  le  5  novembre  1907  à  la  Maternité,  ramené  le  25  à  la  consul- 
tation pour  une  tumeur  de  la  joue  droite  (parotidite  suppurée  à  strepto- 
coques). La  pression  ne  faisait  pas  sourdre  de  pus  par  le  canal  de  Sténon» 
Le  lendemain,  39^  ventre  ballonné,  un  peu  de  diarrhée.  Puis  convulsions,, 
mort  le  29  novembre. 

A  Tautopsie,  thymus  œdémateux,  petites  végétations  à  la  valvule^ 
mitrale  ;  congestion  diffuse  du  poumon  droit,  abcès  du  volume  d'une  noi- 
sette dans  le  lobe  inférieur  du  poumon  gauche.  Foie  normal,  rate  un  peu 
grosse,  reins  troubles  à  la  coupe.  Péritonite  suppurée  généralisée  à  point 
de  départ  périvésical. 

La  veine  ombilicale,  normale  au  niveau  de  l'ombilic,  présente,  à  l'"',S 
plus  haut  et  jusque  dans  le  hile  du  foie,  le  volume  d'un  porte- 
plume  et  contient  un  pus  crémeux.  Abcès  de  la  grosseur  d'une 
noix  dans  le  psoas  gauche.  On  trouve  du  streptocoque  à  Tétat  de  pureté 
dans  le  pus  périvésical  ;  on  le  retrouve  dans  les  coupes  du  foie,  etc.  Ce 
foie  est  atteint  d'hépatite  aiguë  dégénérative  à  localisation  sus-hépatique. 

Bien  que  l'ombilic  n'ait  pas  présenté  de  lésions  assez  marquées  pour 
attirer  l'attention  de  la  mère,  le  point  de  départ  ombilical  de  cette  septicé- 
mie à  localisations  multiples  n'est  pas  discutable.  La  localisation  du  pus 
sur  les  vaisseaux  ombilicaux  indique  la  porte  d'entrée  du  streptocoque,qui,. 
après  avoir  cultivé  un  certain  temps  à  ce  niveau,  a  essaimé  ultérieurement 
dans  le  foie,  puis  dans  le  torrent  circulatoire  (d'où  la  parotidite,  l'endocar- 
dite, les  abcès  du  poumon  et  du  psoas),  tandis  qu'une  fusée  purulente,  s'é- 
tendant  jusqu'à  la  vessie,  entraînait  la  péritonite  terminale.  La  parotidite 
est  hématogène  ;  elle  relève  d'un  germe  apporté  par  le  sang  ;  on  ne  pouvait 
rien  obtenir  par  le  canal  de  Sténon  en  comprimant  la  glande. 

De  la  transmission  héréditaire  de  la  syphilis  à  la  troisiàme  génération, 
kératite  interstitielle  comme  symptôme  de  la  syphilis  héréditaire  de  la 
troisiàme  génération,  par  le  D^  V.  Burgsdorf  (Ann.  de  dermauetde 
syphiL,  \dXi\ .  1908). 

D'après  les  observations  de  Lannelongue,  Fournier,  Besnier,  etc.,  on 
tend  à  admettre  la  possibilité  de  la  transmission  de  la  syphilis  à  la  troi- 
sième génération.  En  d'autres  termes,  les  enfants  peuvent  être  porteurs 
de  dystrophies  diverses  dues  à  la  syphilis  héréditaire  de  leurs  parents» 
ou  à  la  syphilis  acquise  de  leurs  grands -parents. 


PUBLICATIONS  PÉRIODIQUES  347 

Le  7  décembre  1906,  on  amène  à  la  clinique  de  Kazan  une  fillette  de 
cinq  ans  et  ^demi,  atteinte  d'une  affection  de  Toeil  gauche,  que  le  père 
suppose  être  d'origine  syphilitique.  L'œil  droit  étant  normal,  la  cornée 
gauche  présente  sur  son  segment  inféro-interne  une  opacité  très  pro* 
noncée  en  forme  de  bande  qui  part  du  bord  cornéen,  se  rétrécit  progres- 
sivement vers  le  centre  et  se  termine  en  s*arrondissant.  Large  de  4  milli- 
mètres au  bord  de  la  cornée,  de  2  millimètres  à  son  extrémité,  arrondie 
vers  la  pupille,  elle  forme  dans  sa  partie  périphérique  comme  une  toile 
d'araignée  à  contours  peu  nets,  à  travers  laquelle  l'iris  transparaît  ua 
peu. 

Enfant  retardée,  pâleur,  cheveux  rares,  cloison  nasale  affaissée,  défor- 
mation du  tibia  droit.  Ouïe  normale,  dents  cariées. 

L'affection  oculaire  a  débuté  en  octobre  1904,  l'enfant  ayant  un  peu 
plus  de  trois  ans  ;  début  brusque,  sans  cause  connue,  par  de  la  rougeur 
conjonctivale  et  des  raies  cornéennes.  En  décembre,  la  cornée  est  couverte 
de  taches  opaques.  Vers  le  milieu  de  décembre,  la  maladie  rétrocéda. 
En  1905,  cornée  tout  à  fait  claire,  sauf  le  segment  in féro-in terne  ;  il 
persistait  un  peu  de  photophobie.  Guérison  par  les  frictions  mercurielles. 

Le  père  a  souffert,  dans  son  enfance,  de  douleurs  des  jambes,  à  type 
nocturne  et  d'affaibUssement  dans  la  vue,  puis  apparurent  des  gonfle- 
ments osseux  et  des  ulcérations.  A  l'âge  de  dix  à  onze  ans,  il  prit  de 
l'iodure  de  potassium.  Plus  tard,  il  reçut  des  injections  de  salicylate  de 
mercure.  On  lui  découvrit  une  choroïdite  disséminée  de  l'œil  droit  avec 
petites  taches  pigmentaires.  Il  présente  des  déformations  des  tibias, 
des  cicatrices  intrapalatines,  des  malformations  dentaires.  Donc,  syphilis 
héréditaire  tardive.  Son  père  est  mort  à  soixante-quatre  ans  (cancer  de 
la  lèvre)  ;  sa  mère  est  morte  d'hydropisie  à  soixante  ans  (cinq  fausses 
couches,  6  enfants  morts). 

Opothérapie  biliaire  ches  des  nourrissons  dyspeptiques  atteints  de 
dyshépatie  biliaire,  par  MM.  Barbier  et  Gruet  (Soc.  de  thérapeutique^ 
28  mai  1907). 

Nourrissons  pâles,  lymphatiques,  mous,  asthéniques,  constipés.  Selles 
blanches,  décolorées,  plâtreuses,  café  au  lait  ou  panachées,  parfois  ana- 
logues à  du  mastic.  Odeur  fétide.  Le  foie  peut  être  augmenté  de  volume. 
Souvent  tuberculose,  ou  rachitisme,  ou  syphilis. 

Chez  ces  enfants,  il  y  a  insuffisance  biliaire  d'origine  hépatique;  le 
foie  fonctionne  mal  s'il  n'est  pas  déjà  altéré  ;  l'intestin,  le  pancréas  fonc- 
tionnent mal  comme  le  foie. 

L'extrait  de  bile  était  indiqué.  On  peut  employer  la  bile  desséchée  à 
la  dose  de  08^,10.  On  prescrit  par  jour  deux  doses  de  5  centigrammes 
délayées  chacune  dans  un  biberon.  On  peut  ajouter  de  l'extrait  pan- 
créatique (0^,25). 

Chez  5  nourrissons  de  deux  à  huit  mois,  la  recoloration  des  selles  a  été 
obtenue  en  deux,  quatre,  huit  jours  ;  la  fétidité  disparait  ensuite,  puis 
la  consistance  pâteuse.  La  constipation  cesse.  La  chute  de  poids  s'arrête, 
l'état  général  se  relève.  Donc  résultats  très  encourageants. 

A  case  of  rheumatoid  arthritis  in  a  child  of  six  years  (Cas  de  rhuma- 
tisme chronique  chez  un  enfant  de  six  ans),  par  le  D'  Fenner  (Arch, 
cf  Pediatrics,  sept.  1907). 

Parents  sains,  un  cas  de  rhumatisme'dans  la  famille  maternelle.  L'en- 
fant  est  Tatné  de  trois  (un^garçon  de  quatre  ans,  une  fille  de  deux  ans 
bien  portants).  Pas[_de  fausses  couches.  A  partir  de  l'âge  d'un  an,  le  petit 


348  ANALYSES 

malade  présente  un  gonflement  du  poignet  gauche»  sans  grande,  douleur. 
Puis  les  genoux  se  prennent.  Dans  Tété,  diarrhée  fréquente,  il  cesse  de 
marcher.  A  vingt-cinq  mois,  il  recommence  à  marcher  seul,  mais  avec 
beaucoup  de  difficulté.  Le  mauvais  temps  augmentait  cette  difficulté. 
Raideur  de  la  colonne  vertébrale  et  du  cou.  Toutes  les  articulations  sont 
gonflées;  les  doigts  rappellent  ceux  des  goutteux.  La  radiographie  montre 
une  ankylose  des  articulations  atteintes.  Rate  normale,  pas  d'hypertro- 
phie ganglionnaire.  Douleurs  toujours  modérées.  Depuis  quelques  mois, 
amélioration.  Sera-t-elle  durable  ?  ^  .  .,^1 

Intabation  in  whooping-congh  with  seyere  laryngospasms  foUowed 
by  gênerai  spasms  (Tubage  dans  une  coqueluche  avec  spasme  de  la  glotte 
et  convulsions),  par  le  D' W.-L.  Johnson  {Arch.  of  Padiatrics,  sept.  1907). 

Enfant  de  dix-huit  mois,  coqueluche  grave.  Le  12  mai  1905,  spasme  de 
la  glotte.  Fièvre  depuis  le  3  mai,  sans  signes  de  bronchopneumonie. 
Les  spasmes  du  larynx  croissent  en  intensité  et  en  nombre.  Il  s'y  ajoute 
des  convulsions.  On  est  obligé  de  faire  la  respiration  artificielle.  Le  14  mai, 
à  minuit,  intubation.  Depuis  ce  moment,  Tenfant  n'a  plus  eu  de  spasmes 
de  la  glotte.  Au  bout  de  trois  jours,  le  tube  est  enlevé.  Guérison  rapide 
malgré  la  persistance  de  la  fièvre  pendant  quelques  jours. 

Cas!  familiari  di  ciste  dermolde  (Cas  familiaux  de  Icystes  dermoîdes), 
par  le  D'  A.  Barchietti  {Gazz,  degli  osp.  e  dette  clin,,  18  août  1907). 

Trois  sœurs  sont  reçues  à  Thôpital  de  Mugello  le  16  janvier  1907. 
Parents  sains  ayant  eu  trois  autres  filles,  dont  Tune  présente  une  légère  dé- 
pression à  Tangle  formé  par  l'arcade  sus-orbitraire  avec  la  crête  temporale. 
Nées  à  terme,  les  fillettes  sont  bien  conformées,  à  l'exception  de  la  région 
sourcilière  gauche,  où  chacune  présente  une  petite  tumeur. 

Chez  la  fille  aînée,  âgée  de  douze  ans,  la  tumeur  de  la  queue  du  sourcil 
gauche  a  le  volume  d'une  petite  noix  hémisphérique,  recouverte  de 
peau  normale,  élastique,  indolente,  peu  mobile  sur  l'os  sous-jacent, 
qui  présente  un  point  dépressible.  Apparue  à  l'âge  de  deux  ans,  cette 
tumeur  aurait  augmenté  peu  à  peu. 

Rien  de  particulier  à  dire  pour  les  autres. 

Opération  :  réunion  par  première  intention.  Paroi  résistante,  lisse, 
contenu  blanchâtre,  avec  quelques  poils  dans  un  cas.  Tissu  conjonctif, 
épithélium  stratifié.  Kysles  dermoïdes  évidents. 

De  la  mastoïdite  chez  le  nourrisson,  par  les  D'*  Nové-Josserand 
et  Maurice  Jacod  (Archives  générales  de  chirurgie,  sept.  1907). 

Chez  les  enfants,  jusqu'à  deux  ans  environ,  la  mastoïde  doit  être  con- 
sidérée  non  pas  comme  une  annexe  plus  ou  moins  séparée  de  la  caisse» 
mais  bien  comme  une  partie  de  la  caisse. 

Les  suppurations  de  l'oreille  étant  très  fréquentes,  on  comprend  la 
fréquence  des  mastoïdites  à  cet  âge.  Les  auteurs  en  ont  observé  19  cas 
en  cinq  ans. 

Les  causes  sont  :  trompe  d'Bustache  plus  courte,  plus  droite  et  plus 
ouverte,  décubitus  plus  fréquent,  coryzas,  rhino -pharyngites,  végéta- 
tations  adénoïdes,  fièvres  éruptives. 

Pour  l'âge,  on  trouve  un  enfant  de  cinq  semaines,  3  enfants  de  moins 
de  trois  mois,  8  de  trois  à  dix  mois,  7  au-dessus  de  dix  mois. 

Dans  6  cas,  la  mastoïdite  a  évolué  sans  otorrhée.  Dans  4  cas,  otorrhée 
et  mastoïdite  se  sont  montrées  presque  en  même  temps  ;  2  fois  le  gon  - 
flement  et  les  signes  mastoïdiens  ont  précédé  l'otorrhée. 
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En  général,  l'apophyse  étant  à  peine  marquée,  on  se  trouve  en  présence 
d*une  antrite.  La  trépanation  de  Tantré  suffit  pour  la  guérison. 

Outre  la  forme  classique  (antrite),  il  faut  admettre  trois  autres  formes 
plus  rares  :  i^  les  mastoldites  de  la  pointe  dans  2  cas  (huit  et  vingt-trois 
mois);  la  cavité  de  Tabcès,  plus  grande  et  plus  basse  était  au-dessous  de 
l'antre  ;  2<>  les  formes  étendues  à  toute  la  mastoîde  (3  cas  chez  des  enfants 
de  douze,  seize  et  vingt  mois);  on  fait  Tévidement  complet  de  la  mastoîde; 
30  les  formes  diffuses  (huit  mois,  trois  mois,  quinze  mois);  les  lésions 
dépassent  l'antre,  la  mastoîde  et  s'étendent  jusque  sur  le  temporal,  qu'il 
faut  curetter. 

Quelles  que  soient  les  lésions,  l'évolution  clinique  est  bien  spéciale. 
La  maladie  s'installe  rapidement  et  facilement. 

L'apparition  de  la  collection  rétro -auriculaire  est  souvent  le  premier 
symptôme  ;  on  la  découvre  par  hasard. 

L'abcès  superficiel  est  développé  en  deux,  trois  jours,  parfois  en  cinq 
ou  huit  jours  en  moyenne.  Peu  de  symptômes  généraux,  pâleur,  mauvaise 
humeur,  alimentation  difficile.  Ce  qui  frappe,  c'est  la  déformation  de 
l'oreille  ;  le  pavillon  est  décollé  et  porté  en  avant  ;  entre  lui  et  le  crâne, 
on  voit  une  tuméfaction  chaude,  rouge,  fluctuante  à  la  partie  supérieure. 
Complications  rares  ;  la  sinusite,  la  paralysie  faciale,  la  méningite  sont 
exceptionnelles.  Abandonnée  à  elle-même,  la  mastoïdite  peut  devenir 
chronique,  et  parfois  elle  coïncide  avec  la  tuberculose.  Mortalfté  faible 
(6  à  7  p.  100). 

Le  diagnostic  est  en  général  facile  ;  mais  il  y  a  lieu  d'écarter  Vadéno- 
phlegmon  et  la  lymphangite  rétro-auriculaire  (lésions  du  cuir  chevelu, 
impétigo,  eczéma,  ulcérations,  furoncles,  etc.).  Traitement  par  l'incision 
rétro-auriculaire,  suivie  de  curettage  prudent  ;  drainage  aseptique. 
Guérison  rapide. 

Hémoglobinarie  chez  un  enfant,  injection  de  sérum  antidiphtérique, 
guérison,  par  MM.  Mongour  et  Ch.  Gauthier  (Gaz.  hebd.  de  Bordeaux, 
8  sept.  1907).  • 

Garçon  de  quatre  ans  et  demi,  très  nerveux,  sujet  à  des  convulsions, 
a  eu  deux  accès  de  laryngite  striduleuse.  Le  4  juin,  violente  céphalée 
occipitale,  au  retour  de  l'école.  Le  5  juin,  vers  dix  heures,  nausées,  vomis- 
sements bilieux  ;  l'après-midi,  accès  de  fièvre,  convulsions,  urines  rouges. 
Le  6,  persistance  des  urines  rouges  et  de  la  fièvre.  Ictère.  Syncope.  Nausées 
à  chaque  tentative  d'alimentation.  Les  urines  contiennent  beaucoup 
d'hémoglobine  avec  quelques  hématies,  foie  petit,  langue  rôtie.  Infection 
de  10  centimètres  cubes  de  sérum  anti  diphtérique  à  six  heures  du  soir. 

A  dix  heures,  les  urines  sont  moins  rouges  ;  le  8  juin,  elles  sont  nor- 
males ;  la  température  tombe  de  39<',4  à  37^7.  Le  10  juin,  l'enfant,  plus 
gai,  demande  à  manger.  Le  12,  œdème  des  paupières,  puis  urticaire, 
arthralgies  (accidents  sériques).  Guérison. 

De  rherpds  récidivant  de  la  face  chez  les  enfants,  par  le  D'  W.  Du- 
BREUiLH  (Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  11  août  1907). 

1.  Fille  de  neuf  ans,  bien  portante,  juive,  un  peu  nerveuse.  Éruption 
apparue  p^ur  la  première  fois  à  quatre  ans  ;  a  reparu  tous  les  deux  mois 
à  la  même  place.  Le  matin,  au  réveil,  on  trouve  une  ou  deux  taches 
rouges  sur  la  joue  droite,  au  niveau  de  la  commissure  ;  sur  cette  plaque, 
semis  de  vésicules  formant  dans  la  journée  une  bulle  par  leur  confluence  ; 
puis  formation  de  croûtes,  guérison  en  cinq  ou  six  jours.  Avant  cette 
dernière  éruption,  l'enfant  a  eu  une  angine  herpétique  ;  elle  a  déjà  eu 
trois  ou  quatre  angines  analogues  ; 
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2.  Fille  de  dix-huit  ans,  ayant  depuis  l'âge  de  deux  ans  une  éruption 
d'herpès  sur  la  joue  gauche,  se  renouvelant  deux  fois  par  an  ; 

3.  Garçon  de  quatre  ans  et  demi  ;  rougeole  il  y  a  trois  ans,  à  ce  moment, 
herpès  de  la  joue  gauche  ;  depuis,  nouvelles  poussées  au  même  point; 

4.  Garçon  de  cinq  ans  ;  première  éruption  il  y  a  deux  ans,  cinq  ou  six 
depuis  lors  sur  la  joue  droite.  Apparition  la  nuit  d*une  plaque  d'herpès; 
guérison  en  quatre  ou  cinq  jours. 

Corps  étranger  des  voies  aériennes  (haricot).  Trachéotomie,  expul- 
sion spontanée  par  la  plaie  trachéale,  par  le  D^*  Brindbl  (Gaz.  hehd. 
de  Bordeaux,  11  août  1907). 

Enfant  de  neuf  ans,  conduit  le  17  mai  en  pleine  crise  d'asphyxie.  Deux 
jours  auparavant,  il  avait  aspiré  un  haricot  cru. 

Bruit  de  soupape,  faciès  vultueux,  respiration  précipitée.  Emphysème 
sous-cutané  gonflant  les  joues  et  le  thorax. 

Trachéotomie  immédiate,  écartement  des  lèvres  de  la  trachée,  puis 
placement  de  la  canule.  Peu  d'instants  après,  quinte  de  toux  violente, 
on  enlève  la  canule,  on  écarte  les  lèvres  de  la  plaie,  et  le  haricot  est  ex- 
pulsé. On  apprend  alors  les  circonstances  de  l'accident.  Le  13  mai,  en 
jouant,  aspiration  d'un  haricot  vers  cinq  heures  du  soir.  Quinte  de  toux 
immédiate,  puis  calme.  A  sept  heures,  soupe  au  lait,  sommeil  jusqu'à  trois 
heures  du  matin.  A  ce  moment,  nouvelle  quinte.  A  sept  heures  du  matin, 
suffocation.  Nuit  du  14  au  15  très  mauvaise.  Le  lendemain  de  l'opération, 
emphysème  très  diminué,  on  supprime  la  canule;  le  20,  hémorragie  par 
la  plaie  trachéale.  Le  1^  juin,  l'enfant  quitte  l'hôpital  guéri. 

Remarks  on  a  case  of  acute  suppuration  of  the  middle  ear  complicated 
by  septic  meningitis  and  brain  abscess  (Remarques  sur  un  cas  de  suppu- 
ration aiguë  de  l'oreille  moyenne,  compliquée  de  méningite  septique  et 
d'abcès  du  cerveau),  par  le  D'  W.-S.  Syme  (The  Briu  med.  Journ.^ 
12  oct.  1907). 

Garçon  de  quatorze  ans,  vu  le  5  mars  1907  pour  une  otorrhée  gauche, 
datant  d'une  semaine.  Il  y  a  une  otite  droite  avec  écoulement  d'une  durée 
de  deux  jours.  Ces  otites  ont  succédé  à  la  grippe.  Le  28  février,  frisson, 
malaise,  flèvre  (39^5).  Pas  de  douleur  de  la  mastoïde,  pas  de  céphalée 
grave  ni  photophobie  ni  paralysie  oculaire,  etc.  On  se  contente  d'un 
traitement  antiseptique  de  l'oreille. 

Trois  jours  plus  tard,  l'enfant  semble  moins  bien,  répond  lentement 
aux  questions  et  souffre  à  la  pointe  de  la  mastoïde.  Pouls,  60. 

Le  9  mars,  opération  de  la  mastoïde,  on  laisse  la  plaie  ouverte  à  cause 
de  la  couleur  rouge  et  du  soulèvement  de  la  dure-mère.  Amélioration. 
Mais  le  12,  aggravation,  la  température  dépasse  41  ^  l'abattement  est 
grand.  On  ouvre  la  dure-mère,  et  il  sort  du  pus.  Mort  quelques  jours  plus 
.tard. 

Les  kystes  congénitaux  de  la  glande  thyroïde,  par  le  D^  L.  Thévenot 
(Bulletin  médical,  22  mai  1907). 

On  distingue  trois  groupes  :  kystes  colloïdes,  dégénérescences  poly- 
kystiques,  kystes  complexes. 

Le  kyste  simple  congénital  ou  kyste  colloïde  est  exceptionnel.  De 
même  la  tumeur  polykystique  analogue  au  rein  polykystique.  Les  kystes 
complexes,  tératomes,  kystes  dermoïdes,  sont  moins  rares. 

La  symptomatologie  se  confond  avec  celle  du  goitre  congénital  ordi- 
naire ;  il  faut  distinguer  les  kystes  thyroïdiens  des  kystes  congénitaux  du 
cou.  Leur  siège,  leur  déplacement  dans  les  mouvements  de  déglutition. 
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montrent  le  point  de  départ  thyroïdien.  Quand  la  fluctuation  est  évi* 
dente,  la  nature  kystique  de  la  lésion  ne  saurait  être  mise  en  doute. 
Quand  la  fluctuation  est  douteuse,  on  se  souviendra  que  l'adénome 
thyroïdien  est  plus  rare  que  le  kyste. 

Mais  le  traitement  est  le  même,  quelle  que  soit  la  nature  de  la  tumeur  : 
abstention  s*il  y  a  tolérance,  extirpation  s'il  y  a  de  la  dyspnée,  du  cor- 
nage,  etc. 

Sur  la  prétendue  noayeauté  de  rappendicite,  sa  fréquence,  toxicité 
urinaire  dans  cette  maladie,  par  le  D'  LANiiBroNeuB  (Aead*  de  méd,^ 
21  mai  1907). 

Gomme  M.  Richelot,  qui  considère  l'appendicite  comme  aussi  fréquente 
jadis  qu'aujourd'hui,  M.  Lannelongue  conclut  :  l'appendicite  n'est  pas 
une  mine  récemment  découverte,  c'est  un  fllon  dont  la  teneur  en 
minerai  n'était  pas  exactement  connue  et  dont  la  mise  en  valeur  donne 
aujourd'hui  des  résultats  surprenants. 

Il  avait  déjà  montré  par  des  exemples  concrets  pris  à  l'hôpital  que 
l'appendicite  était  connue  autrefois,  mais  qu'elle  n'était  pas  mise  à  sa 
véritable  place  ;  qu'elle  remplaçait  un  grand  nombre  d'autres  maladies 
jadis  mal  déterminées.  Retenons  cette  phrase  de  ses  cliniques,  car  elle 
résume  bien  sa  pensée  :  «  L'appendicite  n'augmente  pas  de  fréquence, 
elle  n'est  pas  supérieure,  en  nombre,  à  ce  que  sont,  additionnées  les  unes 
aux  autres,  les  maladies  dont  elle  a  pris  la  place.  » 

Avant  qu'il  ne  fût  parlé  d'appendicite,  de  1885  à  1889,  à  l'hôpital 
Trousseau,  on  a  relevé  470  cas  de  péritonites  aiguës. 

De  1895  à  1899,  alors  que  l'appendicite  était  bien  connue,  on  relève 
443  cas  d'appendicite  et  seulement  166  cas  de  péritonites  aiguës.  On  pour- 
rait conclure,  de  la  comparaison  de  ces  chiffres,  que  l'appendicite  était 
bien  ce  qu'elle  est  aujourd'hui  :  déplorablement  fréquente.  Nil  noçum 
3uh  8ole^ 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  avec  la  collaboration  du  D'  Gaillard, 
M.  Lannelongue  a  déterminé  la  valeur  des  urotoxies  chez  les  appendicu- 
laires.On  appelle  urotoxie  la  quantité  d'urine  qu'il  faut  injecter  dans  les 
veines  d'un  lapin  par  kilogramme  de  son  poids  pour  le  tuer.  Le  coefficient 
wotoxique  est  le  nombre  d'urotoxies  fabriquées  par  l'unité  du  poids.  Pour 
les  adultes,  ce  coefficient  est  de  40  à  80  centimètres  cubes  ;  chez  les 
enfants,  il  varie  entre  62  et  120  centimètres  cubés. 

Dans  l'appendicite  aiguë,  chez  les  enfants  de  cinq  à  sept  ans,  la 
moyenne  des  urotoxies  est  descendue  à  27  centimètres  cubes  (moyenne 
normale,  110)  ;  à  39  centimètres  cubes  entre  huit  et  dix  ans  (moyenne  nor- 
male, 84);à21  centimètres  cubes  entre  onze  et  quatorze  ans  (moyenne  nor- 
male, 89). 

Le  coeflicient  urotoxique  est  en  rapport  avec  la  gravité  de  l'appen- 
dicite. 

Chez  les  adolescents,  la  toxicité  urinaire  s'élève,  dans  l'appendicite 
aiguë,  en  raison  de  la  gravité  de  la  maladie,  et  sa  décroissance  est  parallèle 
à  la  désinfection  du  malade.  Elle  peut  fournir  une  indication  opératoire 
ou  une  contre-indication,  suivant  les  cas  et  les  formes  de  la  maladie. 

Congénital  syphilitic  obstruction  ofthe  commonbile  duct  (Obstruction 
syphilitique  congénitale  du  cholédoque),  par  le  D'  H.-D.  Rolleston 
{The  Briu  med.  Journ,,  12  oct.  1907). 

Fille  de  trois  semaines,  reçue  au  Victoria  Hospital  for  Children,  le 
9  janvier  1906,  pour  de  l'ictère,  du  melaena,  de  la  cachexie,  mort  douze 
heures  après.  Le  père,  soldat  en  retraite,  a  perdu  la  voix  en  1904  ;  la  mère 
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a  eu  des  maux  de  gorge  il  y  a  deux  ans  ;  il  y  a  un  an,  enfant  mort-né  et 
prématuré. 

L'enfant  est  née  avec  difficulté  à  terme;  respiration  artificielle.  L'ictère 
n*est  apparue  qu'au  septième  jour.  Selles  vertes  et  fétides  à  partir  de  la 
jaunisse.  Dans  la  dernière  semaine  de  la  vie,  selles  sanglantes,  vomisse- 
ments de  lait  caillé,  coryza  à  la  fin. 

Au  moment  de  l'entrée,  on  trouve  une  enfant  athrepsiée,  très  jaune, 
comateuse,  avec  ulcérations  buccales,  langue  sèche,  pouls  irrégulier  (76), 
respiration  fréquente  (40),  hypothermie.  Ventre  rétracté;  le  foie 
descend  à  plus  de  deux  travers  de  doigt  au-dessous  des  fausses  côtes  ; 
il  semble  dur.  L'urine  contient  de  la  bile  et  du  sang. 

A  l'autopsie,  foie  gros  (120  grammes),  lisse,  pas  très  dur,  pas  cirrho- 
tique  malgré  la  présence  de  deux  ou  trois  bandes  fibreuses.  Oblitération 
complète  de  la  moitié  inférieure  du  canal  cholédoque.  Au  microscope, 
cirrhose  hépatique  et  pancréatique.  Origine  syphilitique  probable. 

A  case  of  congénital  oblitération  of  the  bile  ducts  in  which  there 
was  fibrosis  of  the  pancréas  and  of  the  spleen  (Cas  d'oblitération 
congénitale  des  canaux  biliaires  dans  laquelle  il  y  avait  une  sclérose  du 
pancréas  et  de  la  rate),  par  le  D'  J.-G.  Emanuel  {The  Briu  med, 
Journ.,  17  août  1907). 

Fille  de  dix  semaines,  reçue  à  VHospital  for  Sick  Children  de  Birmin- 
gham, le  28  février  1905,  pour  jaunisse  et  diarrhée.  Ces  deux  symptômes 
se  montrèrent  le  quatrième  jour  de  la  vie  et  ont  persisté  jusqu'à  présent. 
Maigreur,  ictère  intense.  Foie  et  rate  palpables,  durs,  pas  de  stigmates 
apparents  de  syphilis.  Enfant  née  à  terme,  paraissant  saina  Nourrie  au 
sein  pendant  la  première  quinzaine,  elle  a  pris  ensuite  du  lait  et  de  Peau 
de  gruau.  Il  n'y  avait  pas  d'ictère  à  la  naissance,  et  l'enfant  avait  rendu 
son  méconium.  C'est  le  quatrième  jour  que  l'ictère  apparut  et  que  les 
selles  devinrent  blanches  comme  du  lait. 

Père  bien  portant  ;  mère  délicate,  ayant  perdu  l'œil  gauche  dans  la 
première  enfance  ;  rhumatisme  à  quatorze  et  à  dix-sept  ans,  orpheline 
depuis  son  bas  âge.  Elle  a  eu  huit  grossesses  ;  ses  deux  premiers  enfants 
(six  et  sept  ans)  sont  bien  portants;  le  troisième  mourut  à  six  mois  de 
cachexie  ;  le  quatrième  à  huit  mois,  de  convulsions  ;  le  cinquième  à  huit 
mois,  de  bronchopneumonie.  La  sixième  grossesse  se  termina  par  une  fausse 
couche  à  six  mois;  la  septième  aboutit  à  l'enfant  actuelle;  la  huitième  se 
termina  par  une  fausse  couche  de  deux  mois.  On  peut  penser  à  la  syphilis. 

L'enfant,  peu  après  son  admission,  empira  et  mourut  six  semaines 
plus  tard,  à  l'âge  de  quatre  mois,  la  jaunisse  persistant  jusqu'à  la 
fin.  Le  17  mars,  pigments  biliaires  trouvés  dans  l'urine,  hypothermie 
constante  pendant  tout  le  séjour  à  l'hôpital.  Pas  d'hémorragies.  Traite- 
ment par  les  onctions  mercurielles. 

A  l'autopsie,  glandes  engorgées  et  foncées  au  hile  du  foie.  Rate  grosse 
et  dure  (30  grammes).  Pancréas  petit.  Foie  olivâtre,  gros,  granuleux, 
cirrhotique.  Rien  dans  le  système  porte.  Dans  la  loge  de  la  vésicule  biliaire, 
on  voit  un  petit  tube  blanchâtre,  dont  le  bout  libre  bifurqué  n'atteint 
pas  le  bord  du  foie.  Son  bout  opposé  se  continue  avec  une  tumeur 
ovoïde  foncée  qui  siège  dans  la  fissure  transverse.  Cela  représente  la  vési- 
cule biliaire  et  le  canal  cystique. 

En  ouvrant  le  duodénum,  on  voit  deux  papilles  en  face  de  la  tête  du 
pancréas  ;  c'est  l'ouverture  des  conduits  pancréatiques. 

Au  microscope,  on  trouve  une  sclérose  avancée  du  foie,  de  la  rate,  du 
pancréas. 
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Malnutrition  in  an  infant  due  to  excessive  patrescence  in  the 
alimentary  canal,  snccessf uUy  treated  bylactic  acid  bacilli  (Malnutrition 
chez  un  nourrisson  due  à  une  excessive  putréfaction  digestive,  traitée 
avec  succès  par  les  bacilles  acido-lactiques),  par  le  D^  A.  Veitch 
{The  Briu  med,  Journ.,  10  août  1907). 

Fille  de  quatre  mois,  n'a  jamais  prospéré  ;  ses  deux  frères  ont  aussi 
soufTert  de  mauvaise  nutrition  pendant  la  première  enfance  et  sont  devenus 
rachiUques.  Le  plus  jeune  eut  en  outre  un  eczéma  de  la  tête.  On  la  met  au 
lait  pasteurisé,  mais  elle  vomit  et  maigrit;  des  placards  d'eczéma  se 
montrent  sur  le  cuir  chevelu.  Le  citrate  de  soude,  ajouté  au  lait,  ne 
modifie  pas  la  situation.  Le  26  février  1907,  on  retire  le  contenu  de  Tes- 
tomac,  après  un  repas  de  lait  ;  pas  d'acide  chlorhydrique  libre,  mais  flore 
microbienne  très  riche  ;  pas  de  colibacille  ni  de  bacille  lactique,  mais 
bacilles  putréfiants  en  abondance. 

On  donne  le  lait  condensé  ;  le  14  mars,  une  culture  pure  de  bacille 
lactique  est  ajoutée  à  une  bouteille  de  lait  condensé,  dilué,  après  ébuUi- 
tion,  à  la  température  de  37<>.  Après  quelques  heures  de  contact,  on  donne 
ce  lait  à  l'enfant.  Pas  de  vomissements  pendant  une  semaine  et  augmen- 
tation de  poids.  Plus  tard  on  ajoute  la  crème  au  lait  acidifié.  Le  5  mai, 
la  guérison  était  complète  ;  eczéma  disparu.  Ce  cas  heureux  confirme  les 
travaux  de  MetchnikofT  sur  la  valeur  du  lait  aigri  et  des  bacilles  lactiques 
contre  les  putréfactions  intestinales. 

Acnte  nephritit  in  children  (Néphrite  aigu6  chez  les  enfants),  par 
le  D'  A.-F.  Vœlcker  {The  Brit.  med,  Journ,,  21  sept.  1907). 

La  néphrite  aigu6  est  l'expression  locale  des  réactions  du  tissu  rénal 
à  quelque  irritant.  Cette  irritation  produit  des  troubles  dans  les  éléments 
vasculaires  du  rein,  des  dégénérescences  dans  les  épithéliums  du  rein, 
finalement  des  régénérations  et  formations  nouvelles. 

Suivant  les  formes,  prédominent  tantôt  les  troubles  vasculaires,  tantôt 
les  dégénérescences  épithéliales,  tantôt  les  productions  conjonctives, 
et  l'on  est  amené  à  parler  de  néphrite  hémorragique,  néphrite  parenchy^ 
mateuse,  néphrite  interstitielle.  Tantôt  le  glomérule  est  surtout  atteint 
(glomérulo-néphrite),  tantôt  c'est  le  tube  contourné  (néphrite  parenchy- 
mateuse  ou  tuhal  nephritis).  Les  deux  reins  sont  pris  en  même  temps  ; 
la  néphrite  est  bilatérale. 

Les  causes  de  la  néphrite  aiguë  sont  variées  et  obscures.  On  peut  dis- 
tinguer les  maladies  infectieuses  aiguës,  en  particulier  la  scarlatine  ;  le 
froid  et  l'humidité  ;  les  substances  chimiques  irritantes,  térébenthine, 
cantharides,  mercure,  etc.  Mais,  dans  certains  cas,  on  ne  trouve  rien,  ou 
simplement  un  refroidissement,  un  mal  de  gorge.  Les  amygdales,  la  gorge, 
servent  souvent  de  porte  d'entrée  à  l'agent  toxique  ou  infectieux.  Il 
s'agit  souvent  d'auto-intoxication,  et  on  peut  en  chercher  la  source  dans 
le  tube  digestif  ou  le  tégument  (dermites,  brûlures,  gastro-entérites,  etc.)* 
Gassification  : 

1^  Cas  succédant  à  l'exposition  au  froid  ou  à  l'humidité,  à  des  altéra- 
tions de  la  peau  ; 

20  Cas  résultant  de  l'ingestion  de  certains  irritants  :  cantharides, 
balsamiques,  poisons  métalliques  ; 

30  Cas  survenant  au  cours  de  maladies  infectieuses  :  scarlatine,  diphtérie, 
entérite,  pneumonie,  rhumatisme,  rougeole,  coqueluche,  érysipèle  ; 

40  Cas  de  source  inconnue. 

Suivant  les  causes,  les  formes  anatomiques  peuvent  varier.  Dans  la 
scarlatine,  c'est  la  glomérulo- néphrite  surtout  qu'on  observe  ;  dans  la 
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diphtérie,  c*est  la  tubulo-néphrite.  Mais  il  n'y  a  rien  d'absolu.  Dans  un 
cas  de  fièvre  typhoïde»  la  glomérulo-néphrite  prédominait  ;  dans  ua 
autre  cas,  c'était  la  tubulaire. 

La  néphrite  aiguë  est  fréquente  chez  les  enfants.  En  dix  ans,  dans  une 
salle  de  vingt-quatre  lits  à  Great  Ormond  Street  Hospital,  on  a  reçu  45  cas  ;: 
en  1906,  21  cas  de  néphrite  ont  été  reçus  à  l'hôpital  (dont  8  dans  le  ser- 
vice de  M.  Vœlcker).  Pour  l'âge,  on  trouve  76  p.  100  entre  quatre  et 
neuf  ans. 

Sur  un  total  de  75  cas  {Middlesex  Hospital  et  Great  Ormond  Street 
Haspital),  on  compte  45  garçons  et  30  filles. 

Symptômes  variables  chez  les  enfants  comme  chez  les  adultes.  En  dehors- 
dès  cas  où  la  néphrite  a  succédé  à  une  maladie  infectieuse,  l'enfant  s'est 
plaint  d'un  froid  ou  d'un  mal  de  gorge.  Malaise  peu  accusé,  douleur 
lombaire  rare,  céphalalgie  de  même.  Parfois  vomissement.  Souvent  le 
seul  symptôme  qui  attire  l'attention  est  la  bouffissure  de  la  face,  surtout 
des  paupières.  Anasarque  parfois.  Fièvre  pendant  trois  ou  quatre  jours,, 
puis  apyrexie.  On  a  noté  le  purpura,  les  convulsions  exceptionnellement 
au  début,  assez  souvent  par  la  suite  (urémie). 

Les  urines  sont  caractéristiques:  couleur  plus  foncée,  abondance 
moindre,  présence  de  l'albumine  en  grande  quantité.  Durée  courte,, 
mais  rechutes  possibles  et  passage  à  la  chronicité  dans  quelques  cas. 

La  néphrite  aiguë  peut  se  terminer  par  la  mort,  par  la  guérison,  devenir 
chronique.  La  mort  peut  résulter  de  l'urémie  (convulsions  et  coma),, 
de  la  pneumonie,  des  hydropisies  viscérales,  du  catarrhe  intestinal. 

Peuvent  simuler  la  néphrite  aigu6  :  l'infarctus  du  rein  dans  les  mala- 
dies du  cœur,  l'hémoglobinurie  paroxystique,  la  tuberculose  rénale,  le& 
tumeurs  du  rein.  L'œdème  des  entérites,  des  cardiopathies,  de  la  leucémie» 
de  l'urticaire,  etc.,  peut  causer  des  erreurs. 

Traitement  par  les  alcalins,  les  irrigations  chaudes  de  l'intestin,  l'usage 
de  la  vessie  de  glace,  l'interdiction  de  la  viande,  etc. 

Pyelitis    in   infançy  and  childhood    with  remarks    on  the    nrin» 

(Pyélite  dans  la  première  et  la  seconde  enfance  avec  remarques  sur 
l'urine),  par  le  D'  L.  Fischer  {Arch.  of  Ped.,  juin  1907). 

En  présence  d'un  tableau  symptomatique  vague  :  fièvre  continue,  rémit- 
tente ou  intermittente,  malaise  et  cris,  amaigrissement,  etc.,  on  est  fort 
embarrassé.  L'examen  de  l'urine  donnera  le  diagnostic. 

1.  Fille  de  deux  ans,  nourrie  au  sein,  puis  avec  du  lait  modifié.  Rachi- 
tisme, adénoïdes,  troubles  digestifs.  Eczéma  aux  joues.  Bâille  et  vomit 
facilement,  anorexie  habituelle,  agitation  la  nuit.  Mouvement  perpétuel. 
Ëternuements  fréquents,  s'enrhume  facilement.  Depuis  une  semaine,, 
l'enfant  mouille  son  lit.  Pas  d'autre  symptôme. 

Examinant  l'urine  au  microscope,  on  trouve  du  pus,  du  sang,  des 
cylindres  hyalins  et  épithéhaux.  L'enfant  semble  souffrir  pendant  la 
miction.  Urètre  irrité,  envies  fréquentes  et  douloureuses.  Pas  de  fièvre^ 
Tendance  à  la  constipation,  selles  membraneuses. 

Il  y  a  des  variations  quotidiennes  dans  l'aspect  des  urines.  Purulentes- 
et  sédimenteuses  le  matin,  elles  seront  claires  le  soir.  On  a  trouvé,  dans' 
ce  cas,  le  Bacterium  coli.  Il  y  avait  d'ailleurs  des  symptômes  de  cystite 
(dysurie,  etc.).  On  peut  en  conclure  qu'il  s'agissait  d'une  infection  coli' 
bacillaire  avec  pyélite  ascendante.  L'incontinence  nocturne  a  une  très 
grande  valeur  pour  le  diagnostic.  Guérison. 

2.  Une  fille  de  quatorze  ans  est  en  traitemen  t  pour  de  la  malaria  depuis 
deux  ans  ;  on  avait  pensé  aussi  à  la  tuberculose.  Enfant  pâle  et  émaciée^ 
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Douleurs  abdominales  surtout  à  droite.  On  sent  une  masse  dure  à  ce 
niveau.  C'était  un  rein  qui  fut  extirpé  (pyélite  chronique). 

3.  Dans  un  autre  cas,  la  pyélite  a  succédé  à  une  amygdalite  aiguë. 
Enfant  de  huit  ans,  souffre  d'amygdalite  avec  points  blancs  dans  les  cryptes. 
Fièvre  vive  (40°).  Streptocoques.  Guérison  en  trois  jours.  Une  semaine 
après,  l'urine  contient  du  pus  et  du  sang. 

4.  Fille  de  quatre  ans,  nourrie  au  biberon,  fièvre  depuis  trois  semaines, 
avec  intermittences,  frissons,  maigreur,  sueurs.  Adénoïdes,  incontinence 
d'urine.  On  opère  les  adénoïdes.  Urines  troubles,  un  peu  albumineuses» 
avec  du  pus,  un  peu  de  sang,  des  cylindres  épithéliaux.  Traces  d'acétone, 
excès  d'urobiline.  On  reconnaît  la  pyélite  et  on  prescrit  les  alcalins,  la 
diète  lactée. 

Tous  ces  cas  surviennent  chez  des  filles  ;  le  Bacterium  coU  joue  souvent 
un  rôle. 

Traitement.  —  Repos  au  lit,  aération,  bains  tièdes  émollients,  lait  alca- 
linisé,  farines,  fruits  cuits.  Pas  de  viandes  ni  œufs  à  la  période  aiguë. 
Trois  fois  par  jour,  on  donne  25  à  30  centigrammes  de  phosphate  de  soude 
ou  de  bicarbonate  de  potasse  dans  un  peu  d'eau.  On  peut  aussi  employer 
le  benzoate  de  soude.  Si  l'on  prescrit  l'urotropine,  on  n'alcalinisera  pas 
les  urines.  On  la  prescrira  à  la  dose  de  15  centigrammes  trois  fois  par 
jour. 

Tnbercolose  à  prédominance  plenro-péricardique,  par  Jules  Le- 
MAiRE  (Reçfue  de  la  tuberculose,  juin  1907). 

Garçon  de  quatorze  ans,  nourri  au  biberon,  a  eu  la  rougeole  et  de 
l'incontinence  d'urine.  Depuis  deux  ou  trois  mois,  faiblesse,  manque 
d'appétit.  Il  y  a  dix  jours,  douleurs  de  ventre,  maux  de  tête,  vertiges, 
fièvre,  constipation.  Entre  à  l'hôpital  le  6  octobre  1906,  avec  38^9  le  soir. 

État  actuel.  —  Prostration,  fuliginosités,  39^  pouls  132.  Diarrhée  et 
gargouillement  iliaque,  rate  grosse.  On  prescrit  des  bains  à  37®  toutes 
les  trois  heures,  des  injections  d'huile  camphrée,  puis  le  sérum  artificiel. 

Le  9  octobre,  taches  rosées,  pouls  dicrote,  39^6.  Le  10,  sudamina, 
foie  gros,  toux  quinteuse.  Le  11,  39^9.  Le  13,  pouls  incomptable,  tendance 
syncopale,  ballonnement  du  ventre,  agitation.  Injections  d'éther. 
Le  18,  points  de  côté;  le  19,  pouls  à  160.  Le  27  octobre,  37^8.  Du  2  au 
10  novembre,  la  température  oscille  entre  37  et  38<>.  Le  malade  s'alimente 
un  peu.  Pouls  toujours  très  fréquent,  dyspnée,  râles  de  congestion  aux 
deux  bases.  Du  21  novembre  au  3  décembre,  grandes  oscillations  ther- 
miques {87«,1  ;  39^9).  Le  18  décembre,  paupières  bouffies,  nouvelles 
taches  rosées.  Respiration  soufflante  au  sommet  droit  en  arrière.  Matité 
au  bas  du  ventre,  ascite.  Matité  précordiale  augmentée.  Du  18  au  26  dé- 
cembre, épanchement  pleural  à  gauche.  Cœur  dévié  à  droite  le  26.  On  retire 
par  là  ponction  600  grammes  de  liquide  séro-flbrineux,  avec  lymphocytes. 
Le  28,  œdème  de  tout  le  corps.  On  donne  de  la  digitale  le  29  à  cause  de  la 
rareté  des  urines  ;  pas  d'albuminurie.  Le  3  janvier,  régime  déchloruré  : 
œuf,  purée  de  pommes  de  terre,  pain  sans  sel.  Du  4  au  7  janvier  1907» 
épanchement  pleural  à  droite.  Thoracentèse  le  7  ;  on  retire  600  grammes 
de  liquide  un  peu  hémorragique.  Le  13,  légère  hémoptysie;  l'œdème 
persiste.  Dyspnée  intense.  Digitaline.  Le  23  janvier,  matité  précordiale 
plus  étendue  ;  foie  énorme.  Du  24  janvier  au  7  février,  oligurie  ;  mort  le 
7  février.  Séro- diagnostic  négatif. 

Autopsie.  —  Adhérences  pleurales,  masse  fibreuse  au-devant  du  mé- 
diastin.  Péricarde  très  épais  et  adhérent,  ayant  l'apparence  de  langue  de 
chat  à  sa  surface  interne,  peu  de  liquide.  Pas  d'endocardite.  Granulations 
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du  poumon  avec  splénisation.  Ascite  abondante,   foie  muscade,   rate 
hypertrophiée. 

En  somme  état  typho!de  chez  un  enfant  ayant  fait  de  la  tuberculose 
pleuro-péricardique,  avec  mort  par  le  cœur. 

Un  cas  de  méningite  tabercnlente  traité  par  la  tobercaline  Béraneck» 
gnérison,  par  le  D'  A.  Vernet  (Re^f,  méd.  de  la  Suisse  Romande^ 
20  juillet  1907). 

Garçon  né  le  10  décembre  1903,  un  peu  faible,  grand,  mais  maigre. 
Allaitement  maternel  jusqu'en  mai  1904,  puis  lait  de  chèvre  jusqu'à  un 
an  ;  poids,  9  400  grammes  ;  marche  à  treize  mois  et  demi.  Puis  anorexie, 
anémie,  ganglions  abdominaux.  En  1906,  séjour  au  bord  de  la   mer. 

En  septembre,  appétit  très  diminué,  impressionnabilité,  changement 
de  caractère.  Le  12  octobre  1906,  à  Tâge  de  deux  ans  et  dix  mois,  taille 
0>n,93,  poids  14  075  grammes.  Parents  sains,  une  sœur  bien  portante. 

En  octobre,  constipation  opiniâtre,  mal  à  la  tête.  Le  18,  vomissement, 
38^1  ;  adénites  cervicales.  Les  jours  suivants,  insomnie,  agitation» 
céphalalgie,  vomissements.  On  pense  à  de  l'intoxication  intestinale, 
on  fait  des  lavages.  Le  23,  bégaiement,  céphalée,  38^3,  vomissement, 
raie  méningitique,  décubitus  en  chien  de  fusil.  On  parle  alors  de  ménin- 
gite. Le  lendemain,  raideur  de  la  nuque. 

M.  Demièville,  appelé  en  consultation,  propose  la  tuberculine  de 
Béraneck.  Le  25  octobre,  injection  de  0^%20  tuberculine.  Le  26,  encore 
0*^^,20  de  tuberculine.  Le  28,  troisième  injection  de  tuberculine.  Les  29, 
30,  31  octobre,  injections.  Du  i^'  au  6  novembre,  injection  quotidienne  de 
0'''%20  de  tuberculine.  A  partir  de  ce  moment,  injection  tous  les  trois 
jours.  Amélioration  rapide.  Le  5  février,  l'enfant  part  pour  Cannes. 
Le  7,  injection  de  0*^^,20  de  tuberculine  Béraneck  ;  le  9,  nouvelle  injec- 
tion ;  encore  une  le  10.  Le  D'  Bourcart  est  frappé  de  l'état  des  ganglions. 
Continuation  des  injections  tous  les  trois  jours.  Le  18  mai,  retour  en 
Suisse  ;  poids,  14  300  grammes;  taille,  1%015.  Une  injection  de  tuber- 
culine par  semaine.  Le  28  juin,  poids  15  500  grammes.  Injection  de  tuber- 
culine tous  les  neuf  jours. 

L'auteur  se  pose  les  questions  suivantes  à  propos  de  ce  cas  :  1°  y  a-t-il 
eu  méningite  ou  simplement  infection  d'origine  gastro-intestinale  à  forme 
cérébrale  ;  2^  en  cas  de  méningite,  quelle  était  sa  nature  ;  3»  quelle  a  été 
rinfluence  de  la  tuberculine. 

Tout  en  appréciant  les  arguments  qui  permettent  à  M.  Ver  net  de  con- 
clure à  l'existence  d'une  méningite  tuberculeuse  et  à  sa  guérison  par  la 
tuberculine,  on  peut  regretter  que  la  ponction  lombaire  n'ait  pas  été  faite 
pour  mettre  le  diagnostic  hors  de  doute. 

Traitement  des  hydrocéles  ches  l'enfant,  par  le  D'  Monnier 
(Bulletin  officiel  des  Soc*  méd.  d'arrondissement,  29  juillet  1907). 

On  distingue  les  hydrocéles  de  la  tunique  vaginale  et  les  hydrocéles 
enkystées  du  canal  vagi  no -péri  tonéal  ou  kystes  du  cordon.  Les  hydrocéles 
vaginales,  fréquentes  chez  les  nourrissons,  sont  habituellement  doubles. 
On  les  traitera  par  des  compresses  de  gaze  imbibées  de  solution  de  chlor- 
hydrate d'ammoniaque  à  5  p.  100  ;  on  renouvelle  deux  ou  trois  fois  par 
jour  pendant  une  ou  deux  semaines. 

Les  kystes  du  cordon  doivent  être  distingués  en  petits  et  en  gros. 
Les  petits  peuvent  être  traités  par  l'injection  d'alcool  à  90^  après  qu'on 
s'est  assuré  qu'il  n'y  a  pas  persistance  du  canal  vagino -péri tonéal.  Avec 
une  seringue  de  Pravaz,  on  ponctionne  le  kyste  et  on  instille  Va  XX  gouttes 
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d'alcool.  On  recommence  tous  les  huit  jours  en  augmentant  la  dose.  Gué« 
rison  en  trois  ou  quatre  semaines. 

Les  kystes  moyens  et  gros  doivent  être  extirpés.  Non  seulement  il 
faut  les  enlever,  mais  on  doit  réséquer  le  sac  aussi  haut  que  possible  dans 
le  canal  inguinal  et  obturer  Porifice  inguinal  au  catgut.  C'est-à-dire  qu'on 
fait  la  cure  radicale  préventive  d'une  hernie  possible.  Guérison  habituelle 
en  dix  ou  quinze  jours. 

Pnenmococcas  arthritis  in  infants  and  Ghildren  (Arthrite  pneumo- 
coccique  dans  la  première  et  la  seconde  enfance),  parle  DTurrbr  (Arch. 
of  Pediatrics,  juillet  1907). 

Garçon  de  seize  mois,  admis  au  Lakeside  Dispenscuy  le  7  juin  1906.  Il 
y  a  quatre  jours,  le  coude  droit  présenta  du  gonflement  et  de  la  douleur  ; 
deux  jours  plus  tard,  le  genou  gauche  se  prit  ;  auparavant,  gastro-enté- 
rite. Enfant  bien  nourri,  crie  et  souffre  ;  le  coude  droit  et  le  genou  gauche 
sont  tuméfiés,  rouges,  chauds,  sensibles.  Pas  d'épanchement,  fièvre 
(310),  pouls  à  150.  On  parle  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Après  l'admission,  on  reconnaît  un  mal  de  Pott  au  début.  Leucocytes, 
34  000  ;  fièvre  continue.  Amélioration  au  genou.  Aggravation  au  coude  ; 
arthrotomie    le   9  juin  ;  issue  de  pus  à  pneumocoques.   Guérison. 

En  décembre,  signes  de  pneumonie,  puis  abcès  du  poumon  ;  mort  le 
3  janvier  1907. 

De  l'étude  de  28  cas  chez  les  enfants  de  tout  âge,  il  résulte  que  l'arthrite 
est  secondaire  à  la  pneumonie  50  fois  sur  100. 

Dans  25  p.  100  des  cas,  elle  succède  à  une  otite  moyenne,  à  un  coryza, 
à  une  bronchite,  à  la  rougeole.  Dans  un  quart  des  cas,  l'arthrite  semble 
être  primitive. 

Pneumococcic  arthritis  in  Children  with  a  report  of  two  cases 
(Arthrite  pneumococcique  chez  les  enfants,  avec  relation  de  deux  cas), 
par  le  D'  Cyril  A.  R.  Nitch  (TheBriu  med,  Journ,,  21  sept.  1907). 

1.  Fille  d'un  an,  reçue  à  Saint-Thomas* s  Hospital  le  4  mai  1906  avec  un 
gonflement  douloureux  du  genou  gauche  datant  de  deux  jours.  Aupara- 
vant, elle  avait  eu  une  bronchite,  qui  venait  à  peine  de  cesser.  Enfant  très 
pâle  et  amaigrie.  Peu  de  fièvre  (38°),  rien  à  l'auscultation  du  cœur  et  des 
poumons.  Deux  jours  après,  ponction  aspiratrice  de  la  jointure;  on  retire 
un  pus  épais,  jaune  verdâtre,  sans  odeur,  contenant  des  pneumocoques. 
La  synoviale  se  remplit  de  nouveau,  et,  le  8  mars,  on  fait  une  arthrotomie, 
suivie  de  lavage  à  l'eau  salée  et  de  drainage.  On  lave  deux  fois  par  jour  avec 
l'eau  oxygénée.  Le  29  mars,  otorrhée  à  gauche  ;  le  pus  contenait  du  pneu- 
mocoque associé  au  staphylocoque  blanc  et  doré.  Guérison. 

2.  Fille  de  six  mois,  souffrant  du  genou  droit  depuis  quatre  jours  ; 
enfant  bien  nourrie,  mais  pâle  ;  température  39®,  pouls  130.  Rien  à 
l'auscultation.  Genou  droit  distendu  par  le  liquide  et  très  douloureux. 
On  retire  par  aspiration  un  pus  jaune,  fibrineux.  Ouverture  immédiate 
de  la  jointure,  drainage.  Pneumocoque  trouvé  par  les  cultures. 

Le  huitième  jour,  la  fièvre  se  rallume  (40°)  ;  abcès  de  la  région  poplitée. 
Le  quinzième  jour,  signes  de  méningite.  Mort  trois  semaines  après  le  début 
de  l'arthrite. 

A  l'autopsie,  faite  par  le  D'  Box,  hémorragie  méningée  de  la  base.  Pus 
dans  les  deux  oreilles. 

On  connaît  aujourd'hui  une  centaine  de  cas  d'arthrites  à  pneumocoques, 
dont  31  au-dessous  de  quatorze  ans  (25  au-dessous  de  deux  ans);  les  nour- 
rissons semblent  donc  prédisposés.  Voir  la  thèse  de  Leroux  (Paris,  1900) 
sur  les  Arthrites  à  pneumocoques. 
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Pronostic  grave,  traitement  chirurgical,  ouverture  par  une  double 
incision  latérale,  drainage,  irrigations  salines,  etc. 

Status  Ijmphaticas  and  enlargement  of  the  thymus,  with  report  of  a 
case  successfally  treated  by  the  Xray  (Ëtat  lymphatique  et  gonflement 
du  thymus  heureusement  traité  par  les  rayons  X),  par  le  D'  A.  Fried- 
LANDER  {Arch,  of  Pcd,,  juillet  1907). 

L'état  lymphatique  de  Paltauf  est  caractérisé  par  une  hypertrophie 
générale  des  ganglions,  des  amygdales,  des  follicules  de  la  langue  et  de 
l'intestin,  de  la  rate  avec  ses  follicules,  par  une  hypertrophie  ou  une 
persistance  du  thymus. 

De  plus,  il  y  a  un  rétrécissement  avec  amincissement  des  parois  de 
l'aorte  et  des  artères.  On  peut  aussi  observer  de  la  dilatation  aiguS  du 
cœur.  Le  myocarde  est  gros,  mou,  pâle,  dégénéré  parfois.  Chez  les  jeunes 
enfants,  on  note  la  pâleur  et  la  langueur;  chez  les  plus  âgés,  la  chlorose. 
Mort  subite  très  fréquente.  Chez  les  enfants  qui  présentent  l'état  lym- 
phatique, le  pronostic  des  infections  aiguës  est  plus  grave  que  chez  les 
autres,  et  la  mort  subite  peut  survenir  à  toutes  les  périodes  de  ces  affec- 
tions. Ils  supportent  mal  l'anesthésie  générale.  Le  stridor  congénital,  le 
spasme  de  la  glotte  peuvent  dénoncer  l'état  lymphatique. 

D'après  Biedert  et  Mettenheimer,  quand  le  thymus  est  gros,  la  partie 
supérieure  du  sternum  est  portée  en  avant.  La  palpation  à  la  base  du  cou 
pourrait  parfois  donner  des  renseignements  ;  de  même  la  percussion 
sternale. 

D'après  Blumenreich,  chez  les  jeunes  enfants,  la  matité  thymique 
forme  un  triangle  irrégulier  ou  un  cône  tronqué  dont  la  base  est  à  l'arti- 
culation sterno-claviculaire  et  le  sommet  répond  à  la  deuxième  côte. 
Les  bords  dépassent  peu  les  bords  du  sternum,  plus  à  gauche  qu'à  droite. 
Une  matité  dépassant  1  centimètre  de  chaque  côté  dénoterait  une  hyper- 
trophie thymique,  que  Hochsinger  a  pu  vérifier  par  la  radioscopie. 

On  a  lutté  contre  l'hypertrophie  thymique  par  la  trachéotomie  infé- 
rieure, par  l'extirpation  partielle  ou  totale.  En  1903,  Heinecke  a  proposé 
les  rayons  X.  Le  cas  suivant  est  favorable  à  cette  méthode. 

Garçon  né  le  3  décembre  1904,  premier  né  de  parents  bien  portants. 
Allaitement  artificiel.  Circoncision  accompagnée  d'une  hémorragie  assez 
abondante.  En  janvier,  légère  toux,  cornage  inspiratoire.  Le  9  (à  l'âge 
de  cinq  semaines),  toux  aggravée,  paroxystique,  avec  cyanose  de  la  face 
et  des  extrémités  supérieures. 

L'enfant,  examiné  avec  le  D'  Forchheimer,  est  couché  sur  le  dos, 
la  tête  rétractée.  Face  pâle,  lèvres  bleuâtres,  expression  anxieuse.  Res- 
pirations 70,  stridor  inspiratoire,  tirage  abdominal.  Toux  sèche  et  fré- 
quente ;  accès  asthmatiformes.  Examen  des  poumons  négatifs,  sauf 
quelques  râles  humides  à  la  base.  Matité  sternale  supérieure  dépassant 
le  bord  du  sternum  de  2  centimètres  à  droite,  de  3  centimètres  à  gauche. 
La  palpation  à  la  base  du  cou  fait  sentir  une  masse  ferme.  Foie  normal, 
rate  palpable.  Polyadénopathie.  On  porte  le  diagnostic  d'état  lymphatique 
et  on  donne  le  bromure  de  sodium. 

Aggravation,  toux  plus  violente,  cyanose,  sommeil  agité,  constipation. 
Le  20  janvier  (à  l'âge  de  sept  semaines),  on  note  de  la  matité  à  droite  dans 
l'espace  interscapulaire.  Au-dessus,  souffle  bronchique.  On  donne  de 
l'iodure  de  sodium  et  on  fait  des  onctions  avec  l'iodure  vasogène. 

Le  30  janvier,  première  application  de  rayons  X  par  le  D'  W.  H. 
Crâne.  Enfant  couché  sur  le  dos;  poitrine  recouverte  d'une  feuille  de 
plomb  ne  laissant  à  découvert  que  la  région  du  thymus.  Durée  de  la  pre- 
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mière  séance  :  une  minute.  Puis  Tenfant  est  retournée»  et  la  même  appli- 
<;ation  est  faite  sur  l'espace  interscapulaire.  Le  !«'  février,  séances  de 
trois  minutes.  Accès  graves  après  le  traitement.  Le  6  février,  circulation 
meilleure  ;  séance  de  quatre  minutes.  Le  8,  séance  de  cinq  minutes.  L*aire 
-de  matité  interscapulaire  a  diminué.  Le  10  février, séance  de  cinq  minutes; 
amélioration.  Le  12,  septième  séance,  matité  moindre,  grand  change- 
ment. Séances  les  15,  18,  21,  24  et  27  février;  amélioration;  les  spasmes 
•cessent,  le  stndor  disparaît.  Pas  de  matité,  dilatation  cardiaque  guérie  ; 
<Bdème  des  mains  et  des  pieds  disparu.  Guérison  complète,  développe- 
ment normal  de  Tenfant. 

The  symptoms  of  status  lymphaticns  in  infants  and  yonng  Children 

^Symptômes  de  l'état  lymphatique  chez  les  nourrissons  et  les  jeunes 
•enfants),  par  le  D'  J.  Howland  (Arch,  of  Ped.,  août  1907). 

L'auteur  a  observé,  au  New  York  Foundling  Hospiial,  25  cas,  en  huit 
ans,  de  status  lymphaticus. 

Dans  les  deux  premières  années,  le  poids  moyen  du  thymus  à  l'au- 
topsie est  de  6  grammes.  Tout  poids  supérieur  à  10  ou  à  15  grammes 
<[oit  être  considéré  comme  pathologique.  On  a  constaté  jusqu'à  40  grammes. 
Compression  de  la  trachée  ou  des  bronches  exceptionnelle.  Petites  hémor- 
ragies et  même  petits  abcès  parfois.  En  même  temps  que  l'hypertrophie 
<lu  thymus,  on  note  celle  de  tous  les  organes  lymphoïdes  du  corps  :  gan- 
glions, amygdales,  adénoïdes  du  pharynx,  rate,  plaques  de  Peyer,  foUi- 
<^ules  clos. 

Parmi  les  symptômes  de  cet  état,  on  a  mis  en  relief  la  mort  subite. 
Les  enfants  sont  gros  et  gras,  parfois  rachitiques;  respiration  rapide, 
-cyanose,  dyspnée,  attaques  convulsives,  etc. 

1.  Enfant  de  quatre  mois,  bien  nourri,  présente  un  léger  coryza.  Le 
lendemain,  dyspnée  avec  80  respirations,  un  pouls  faible  et  très  rapide, 
<ie  la  prostration.  Température  à  40<>,  puis  à  41°.  Quelques  râles  à  l'auscul- 
tation. 

Convulsions,  mort  en  moins  de  vingt-quatre  heures.  L'autopsie 
montre  un  thymus  pesant  23  grammes  avec  hypertrophie  des  autres 
organes  lymphoïdes. 

2.  Un  garçon  de  sept  mois,  bien  nourri,  est  reçu  à  l'hôpital  pour  des 
convulsions  et  quelques  vomissements.  Selles  normales,  peu  de  (lèvre. 
Trois  jours  après,  dyspnée,  cyanose,  pouls  faible  et  irrégulier.  Il  va 
mieux. 

Deux  jours  après,  nouvelle  attaque  de  cyanose  qui  dure  huit 
minutes,  puis  une  autre  de  cinq  minutes,  puis  quelques  autres.  Mort 
neuf  jours  après  le  début.  A  l'autopsie,  anémie  cérébrale  et  hypertrophie 
du  thymus. 

3.  Enfant  bien  nourri,  de  sept  mois  et  demi,  vomit  et  a  des  selles  vertes. 
Fièvre  qui  monte  rapidement  à  40o  ;  le  lendemain,  42°  ;  mort.  A  l'autopsie, 
gros  thymus. 

4.  Un  garçon  anémique  de  quatre  ans,  bien  portant  jusqu'au  4  août, 
présente  en  se  levant  une  hémiparésie  droite.  Légère  hémorragie  de 
l'amygdale  droite,  ecchymose  sur  la  poitrine  du  même  côté  ;  sur  le  dos, 
autres  ecchymoses  ;  saignements  des  gencives.  On  parle  de  purpura 
avec  hémorragie  méningée.  Puis  melœna,  albuminurie.  Pouls  140. 
Le  18  août,  dyspnée,  coma,  mort  le  vingt  et  unième  jour. 

A  l'autopsie,  le  thymus  pèse  22  grammes  ;  hypertrophie  de  la  rate  et 
des  ganglions.  L'examen  du  sang  avait  montré  19  600  leucocytes  par 
millimètre  cube. 
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Ueber  PneamokokkenperitonitiB  im  Kindesalter  (Sur  la  péritonite 
pneumococcique  de  l'enfance),  par  le  D'  A.  V.  Koos  {Arch,  /.  Kin- 
derheilk,,  1907). 

S'appuyant  sur  3  cas  personnels  dont  il  donne  le  résumé  et  sur  ceux 
qu'on  a  publiés,  l'auteur  passe  en  revue  les  principaux  points  de  l'histoire 
de  cette  affection.  Il  y  en  a  deux  formes  :  l'une  enkystée,  l'autre  géné- 
ralisée. Le  début  est  toujours  aigu  ;  il  y  a  presque  constamment  la  triade 
symptomatique  suivante  :  violentes  douleurs  du  bas-ventre,  forte  fièvre» 
vomissements.  Les  douleurs  sont  surtout  iléo-cœcales  et  ombilicales, 
quelquefois  diffuses.  Le  quatrième  symptôme  caractéristique,  quoique 
moins  constant,  est  la  diarrhée  aqueuse,  sans  odeur,  qu'a  signalée  le 
premier  Dieulafoy.  A  noter  encore  la  fréquence  de  l'herpès  labial. 

Du  huitième  au  quatorzième  jour,  on  constate  du  liquide  dans  le  ventre  ; 
la  rapidité  de  son  apparition  différencie  cette  péritonite  de  la  tubercu- 
leuse. Ce  liquide  tend  à  s'évacuer  surtout  par  l'ombilic,  mais  quelquefois 
il  se  vide  mal.  Le  premier  des  3  cas  suivis  par  l'auteur  est  celui  d'un 
petit  garçon  de  dix  ans,  malade  depuis  trois  semaines,  chez  qui  la 
laparotomie  fut  suivie  de  guérison.  On  vide  1  litre  et  demi  de  pus,  et  on 
fait  une  contre-incision  des  deux  côtés,  à  la  région  lombaire.  L'examen 
montra  dans  le  pus  le  diplocoque  de  Frânkel.  Dans  le  second  cas,  che^ 
une  enfant  âgée  de  trois  ans,  après  une  semaine  de  symptômes  abdomi- 
naux bruyants,  les  phénomènes  se  calment,  mais  la  fièvre  garde  le 
caractère  intermittent.  Une  fistule  se  fait  à  l'ombilic.  On  traite  aussi 
par  incisions  antérieure  et  postérieure  ;  on  draine,  on  referme.  Guérison 
complète.  Le  troisième  cas,  observé  chez  une  fillette  de  onze,  ans,  chez 
qui  on  croyait  à  une  appendicite,  présentait,  avec  une  fièvre  intermit- 
tente, un  mauvais  état  général.  La  ponction  donne  du  pus  jaunâtre 
contenant  le  pneumocoque. 

L'enfant  succomba,  et  l'autopsie  vint  confirmer  le  diagnostic. 

Ueber  die  Bedentong  des  Colostrams  (Sur  la  signification  du  colos- 
trum),  par  le  D'  Martin  Hohlfeld  {Arch.  /.  Kinderheilk.,  1907). 

Ce  travail  se  divise  en  deur  parties  :  1^  Colostrum  et  formation  de  la 
sécrétion  lactée  ;  2^  Le  colostrum  comme  aliment. 

La  première  partie  du  travail  est  basée  sur  des  recherches  faites  chez 
le  cobaye.  Ces  recherches  montrent  que,  dans  la  sécrétion  mammaire,  il 
n'y  a  pas  seulement  au  début  de  la  sécrétion,  mais  aussi  au  moment  où 
elle  se  termine  naturellement  et  lorsqu'il  y  a  interruption  de  la  lactation,, 
des  corpuscules  de  colostrum  et  que  leur  nombre,  après  avoir  d'abord 
diminué,  réaugmente  si  les  petits  ne  sont  pas  sevrés. 

Avant  et  en  même  temps  que  les  corpuscules  de  colostrum,  on  voit  régu- 
lièrement survenir  des  cellules  qui  ont  l'aspect  de  globules  blancs  poly- 
nucléaires avec  granulations  éosinophiles.  Il  y  a  aussi  quelques  mono- 
nucléaires, qui  ont  l'aspect  de  lymphocytes. 

Quel  est  le  rapport  des  corpuscules  du  colostrum  et  de  ces  leucocytes? 
Si  on  admet  leur  provenance  par  phénomène  phagocytaire  aux  dépens 
des  mononucléaires,  on  est  appuyé  dans  cette  opinion  par  l'analogie 
surprenante  entre  ce  qui  se  passe  dans  la  glande  mammaire  après  sus- 
pension de  la  lactation  et  ce  qu'on  voit  dans  la  néoformation  inflamma- 
toire du  tissu  conjonctif.  Ici  aussi  apparaissent  d'abord  les  polynucléaires^ 
puis  les  mononucléaires,  qui  bientôt  prédominent  et  ont  une  forte  activité 
phagocytaire.  La  preuve  du  pouvoir  phagocytaire  des  cellules  du  colostrum 
est  l'existence  dans  leur  intérieur  de  polynucléaires  et  souvent  de  débris 
cellulaires. 
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Pour  ce  qui  est  de  la  deuxième  partie  du  travail  :  «  Lecolostrum,  considéré 
comme  aliment  »,  Tétudeen  a  été  faite  chez  des  chèvres,  des  chiens,  des 
cobayes.  On  vit  chez  les  chèvres  qui  avaient  reçu  du  colostrum  maternel 
des  résultats  meilleurs  dans  la  première  semaine  que  chez  les  animaux 
de  la  même  portée,  qui,  dès  le  début,  avaient  été  nourris  avec  du  lait 
de  leur  espèce.  Chez  le  chien  et  le  cobaye,  il  n'y  eut  pas  de  différence.  Il 
y  a  donc  une  certaine  différence  nutritive  entre  le  colostrum  et  le  lait, 
mais  il  est  impossible  d'en  préciser  bien  la  nature.  Le  colostrum  doit 
probablement  ses  propriétés  à  sa  plus  grande  richesse  en  albumine  et 
graisse. 

Sur  an  cas  de  scoliose  hystériqnei  par  S.  Vergas  (Écho  méd,  du 
Nord,  1907,  vol.  XI,  n9  47,  p.  557). 

Une  fille  de  quinze  ans,  d'une  famille  de  nerveux,  fait  par  imitation 
une  «  crise  »  de  chorée  aiguâ  et  présente  presque  en  même  temps  des 
troubles  de  la  marche.  Un  médecin  conseille  un  appareil  plâtré,  mais,  une 
fois  qu'il  est  appliqué,  la  malade  déclare  qu'elle  ne  peut  plus  marcher. 

Lorsque,  à  quelque  temps  de  là,  la  malade  a  été  examinée  par  M.  Ver- 
gas, on  trouva  une  légère  scoliose  dorsale  à  convexité  droite  et  un  léger 
degré  de  cyphose.  La  malade  ne  peut  marcher  que  soutenue  sous  les 
bras,  et,  dans  ces  conditions,  elle  se  traîne  plutôt  qu'elle  ne  marche.  Plaques 
d'hémi-anesthésie  sur  le  côté  externe  des  membres  inférieurs  et  hype- 
resthésie  cutanée  le  long  du  rachis. 

Thérapeutique  par  suggestion  :  médicaments,  exercices  de  marche, 
corset  amovible.  Une  fois  la  marche  redevenue  normale,  la  scohose  a  dis- 
paru comme  par  enchantement. 

Ostôosarcome  de  la  onsième  côte  chez  un  enfant  de  douze  ans, 

par  G.  SouRDiLLB  (Gazette  médic.  de  Nantes,  1907,  vol.  XXV,  n®  45, 
p.  917). 

Cette  observation,  intéressante  surtout  par  son  évolution  clinique, 
a  rapport  à  un  garçon  de  onze  ans.  Un  an  avant  l'apparition  de  la 
tumeur,  il  était  tombé  d'une  hauteur  de  2  mètres  sur  le  côté  gauche. 
Quatre  mois  plus  tard,  il  commença  à  se  plaindre  de  douleurs  lanci- 
nantes dans  la  région  des  dernières  côtes  gauches,  en  dehors  de  l'angle 
postérieur  des  côtes,  et,  huit  mois  après,  il  s'aperçut  qu'à  ce  niveau 
s'était  développée  une  petite  tumeur  qui,  depuis  cette  époque,  n'a  cessé 
de  s'accroître. 

Chaque  mois  environ,  le  malade  éprouve  de  violentes  douleurs  à  ce 
niveau,  avec  de  la  fièvre.  Un  premier  médecin  consulté  fit  le  diagnotic 
d'abcès  froid. 

M.  Suurdille  trouva  à  l'examen  une  tumeur  allongée,  ovoïde,  oblique 
en  bas  et  en  avant,  c'est-à-dire  suivant  la  direction  des  côtes.  Elle  était 
située  au  tfiveau  des  dixième  ou  onzième  côtes,  un  peu  en  arrière  de  la 
ligne  axillaire,  en  avant  de  l'angle  postérieur  des  côtes.  Elle  était 
adhérente  aux  plans  sous-jacents,  faisant  corps  avec  les  côtes;  la  peau 
était  libre  à  sa  surface,  sans  changement  de  coloration.  La  palpation 
donnait  la  sensation  d'une  masse  ferme,  un  peu  élastique;  à  la  partie 
inférieure  existait  une  zone  étroite  où  la  fluctuation  pouvait  être 
nettement  perçue  ;  elle  était  mate  à  la  percussion. 

En  présence  de  ces  faits,  on  hésita  d'abord  entre  le  diagnostic  d'abcès 
froid  costal  et  de  sarcome  des  côtes.  Mais,  malgré  les  poussées  de  fièvre, 
malgré  la  présence  du  point  fluctuant,  le  diagnostic  penchait  vers  celui 
de  sarcome  ;  un  examen  radiographique,  en  permettant  de  constater 
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la  disparition  complète  de  la  onzième  côte,  trancha  définitivement  la 
question.  L'opération,  —  résection  des  dixième  et  onzième  côtes  envahies 
par  la  tumeur,  —  confirma  du  reste  le  diagnostic. 

L'enfant  était  presque  rétabli,  lorsque,  à  quelques  semaines  de  là,  il 
présenta,  à  la  partie  supérieure  du  crâne,  une  petite  tumeur  dure,  peu 
•douloureuse,  qui,  rapidement,  en  quelques  jours,  augmenta  de  volume. 
Il  s'agissait  d'une  métastase  crânienne  pour  laquelle  une  opération  fut 
décidée.  Elle  montra  que  la  tumeur  était  plus  étendue  qu'on  ne  le 
croyait  et  qu'elle  adhérait  à  la  dure-mère.  L'enfant  eut  dans  la  suite  de 
l'ophtalmoplégie  externe,  avec  mydriase,  amaurose.  C'est  dans  cet  état 
qu'il  a  été  emmené  dans  sa  famille,  où  il  mourut  au  bout  de  quelque  temps. 

L'examen  histologique  de  la  tumeur  a  montré  qu'il  s'agissait  d'un  sar- 
come globo-cellulaire  télangiectasique,  sarcome  non  pas  périostique, 
mais  développé  aux  dépens  des  éléments  de  la  moelle  osseuse. 

En  publiant  cette  observation,  l'auteur  attire  l'attention  sur  la  «  fièvre 
des  néoplasmes  »  (Verneuil),  qui  a  existé  chez  ce  malade.  Elle  se  présen- 
tait chez  lui  avec  un  caractère  d'une  telle  acuité  qu'elle  a  pu  un  instant 
faire  hésiter  le  diagnostic.  De  plus,  chaque  nouvelle  métastase  s'accom- 
pagnait d'une  nouvelle  élévation  thermique,  atteignant  parfois  39^ 
et  qui,  à  la  fin,  servait  de  signal  pour  rechercher  le  point  où  la  tumeur 
métastasique  venait  de  se  fixer.  On  eût  dit  une  véritable  fièvre  infectieuse, 
et,  dans  les  premiers  examens,  malgré  un  ensemble  de  signes  cUniques 
qui  faisait  pencher  vers  le  diagnostic  de  tumeur,  l'existence  de  cette 
fièvre  à  type  rémittent,  coïncidant  avec  la  présence  d'un  point  nettement 
fluctuant,  attirait  forcément  l'attention  sur  la  possibilité  d'une  suppura- 
tion osseuse.  C'est  ici  que  l'examen  radiographique  prit  une  grande  impor- 
tance pour  fixer  le  diagnostic. 


THÈSES  ET  BROCHURES 

L'ostéopsathyrose    idiopathique,    maladie    de    Lobstein,   par  le  T>^ 

.-A.  PoiRRiER  {Thèse  de  Paris,  15  juillet  1907,  116  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  un  cas  personnel  recueilli  à  l'hôpital  de  Saint- 
Germain-en-Laye,  contient  20  observations.  L'ostéopsathyrose,  ou  fra- 
gilité osseuse,  est  une  maladie  de  l'enfance,  différente  du  rachitisme, 
quoique  pouvant  être  associée  avec  lui.  D'après  Ferrier,  elle  serait  due  à 
une  décalcification  de  l'organisme  ;  d'après  Porak  et  Durante,  la  lésion 
fondamentale  serait  une  dysplasie  périostale. 

On  devra  chercher  à  éviter  les  fractures  par  l'emploi  d'appareils  ortho- 
pédiques ;  on  les  réduira  complètement  quand  elles  se  seront  produites. 

Dans  le  cas  de  l'auteur,  il  s'agit  d'un  garçon  de  quinze  ans,  ayant  eu 
neuf  fractures  depuis  l'âge  de  onze  ans  (sept  aux  membres  inférieurs). 
Guérison  rapide  avec  cals  appréciables.  Déformation  de  la  cuisse  et  de 
l'avant-bras.  Parents  alcooliqpies.  Cinq  frères  ou  sœurs  bien  portants, 
sans  fracture.  Nourri  au  sein  jusqu'à  qpiatorze  mois,  le  malade  a 
marché  à  seize  mois  ;  rachitisme  douteux. 

Le  15  novembre  1902,  chute  sur  la  paume  de  la  main,  fracture  des 
deux  os  de  l'avant-bras  gauche  au  tiers  supérieur.  Fracture  ouverte, 
suppuration  pendant  deux  mois.  Le  16  février  1903,  chute  sur  le  dos 
de  la  main  droite,  fracture  des  deux  os  de  l'avant-bras  droit  au  tiers 
moyen.  Le  2  août  1903,  chute  sur  la  cuisse,  fracture  du  fémur  gauche 
au  tiers  moyen.  Le  15  décembre  1903,  à  l'école,  l'enfant  se  prend  la  jambe 
entre  sa  table  et  son  pupitre,  fracture  du  tibia  droit.  Le  11  juillet  1904, 
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chute  sur  la  cuisse,  fracture  du  fémur  droit  au  tiers  moyen.  En  mars  1905, 
faux  pas,  fracture  du  tibia  droit.  En  août  1905,  nouvelle  fracture  du  tibia 
droit.  Le  6  octobre  1906,  chute  au  bord  d'un  trottoir,  fracture  du  fémur 
gauche  au  tiers  moyen.  Le  28  décembre  1906,  fracture  du  fémur  gauche. 
A  la  suite  de  ces  trois  fractures  du  fémur  gauche,  il  persiste  un  raccour- 
cissement de  4  centimètres. 

Le  seul  signe  de  rachitisme  qu'on  relève  chez  cet  enfant  est  une  légère 
déformation  en  lame  de  sabre  du  tibia  gauche. 

Absence  congénitale  du  corps  thyroïde  et  ses  conséquences  dans 
l'arrêt  du  développement  physiqne  et  intellectuel,  par  le  D'  L.  Charrié  rb 
(Thèse  de  Paris,  16  juillet  1907,  188  pages). 

Cette  thèse  a  été  inspirée  par  M.  Bourneville.  On  connaît  le  rôle  de  la 
glande  thyroïde  sur  la  nutrition  et  le  système  nerveux.  L'absence  congé- 
nitale de  la  glande  thyroïde  produit  chez  les  enfants  des  phénomènes 
physiques  et  intellectuels  comparables  à  ceux  de  la  cachexie  pachy- 
dermique  des  adultes  et  du  myxœdème  opératoire. 

Dans  l'idiotie  myxœdémateuse,  il  y  a  des  troubles  portant  sur  le  déve- 
loppement général  de  l'individu,  par  absence  congénitale  de  la  thyroïde. 
Dans  les  antécédents  héréditaires  des  malades,  on  a  relevé  souvent  l'alcoo- 
lisme et  la  tuberculose. 

Cliniquement,  on  voit  les  symptômes  apparaître  après  la  cessation  de 
l'allaitement.  Symptômes  dominants  : 

lo  Idiotie  à  des  degrés  divers  ;  2^  arrêt  de  développement  physique, 
nanisme  ;  3o  troubles  profonds  de  la  nutrition,  infiltration  dure  et  œdéma- 
teuse des  téguments,  tendance  à  l'obésité,  malformations  de  la  tête, 
du  tronc,  des  membres,  aspect  pachydermique. 

On  ne  distingue  pas  facilement  cette  maladie  du  crétinisme  vrai. 

Traitement  par  Topothérapie  thyroïdienne  et  par  la  médico -pédagogie  : 
exercices  destinés  à  apprendre  aux  malades  la  marche,  la  station  debout,  etc. 

Des  réactions  méningées  à  liquide  céphalo-rachidien  pnriforme  et 
aseptique,  par  le  D'  A.  Bridoux  (Thèse  de  Lille,  1907,  88  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Deléarde,  contient  15  observations,  tant 
chez  les  enfants  que  chez  les  adultes.  Les  réactions  méningées  étaient 
décrites  autrefois  sous  le  nom  de  pseudo-méningite  et  de  méningisme. 
Parmi  elles,  il  en  est  de  remarquables  par  la  qualité  du  liquide  céphalo- 
rachidien.  On  trouve  des  réactions  méningées,  simulant  la  méningite 
cérébro-spinale  ou  la  méningite  aiguë,  dans  lesquelles  le  liquide  céphalo- 
rachidien  est  riche  en  polynucléaires,  puriforme  et  aseptique. 

Ces  réactions  peuvent  être  considérées  comme  un  moyen  de  défense 
des  méninges  vis-à-vis  d'une  cause  d'excitation  des  centres  nerveux 
sous-jacents. 

Les  leucocytes  polynucléaires  rencontrés  dans  le  liquide  céphalo- 
rachiden  présentent  leur  intégrité  morphologique.  En  général,  les  réactions 
méningées  sont  bénignes,  parfois  il  y  a  des  séquelles. 

Le  diagnostic  de  la  tuberculose  par  l'ophtalmo-réaction,  par  le  D 
LÉON  Petit  (Thèse  de  Lille,  nov.  1907, 128  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Calmette,  étudie  cliniquement  et  expéri- 
mentalement l'ophtalmo -réaction,  que  nous  a  fait  connaître  l'éminent 
directeur  de  l'Institut  Pasteur  de  Lille.  M.  Calmette  a  dit  :  «  La  méthode 
de  tuberculino-diagnostic  par  V ophtalmo-réaction  offre  l'inappréciable 
avantage  de  démasquer  à  coup  sûr  la  tuberculose  partout  où  elle  existe. 
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même  à  Tétat  de  lésions  commençantes  et  non  guéries  (les  autopsies  sont 
formelles  à  ce  sujet).  Elle  permet,  en  outre,  d'affirmer  la  guérison  lorsque 
celle-ci  est  définitive.  Elle  met  entre  nos  mains  un  procédé  commode^ 
inoffensif  et  efficace  pour  sélectionner  dans  les  familles  ou  dans  les  collec- 
tivités les  individus  sains  et  pour  reconnaître  ceux  qui  sont  déjà  conta- 
minés. Elle  présente  un  intérêt  pratique  considérable,  et  il  n'est  plus 
douteux  que  les  œuvres  sociales  antituberculeuses,  comme  les  médecins 
praticiens,  tireront  de  ses  indications  et  de  son  large  emploi  un  immense 
profit.  » 

Et  M.  Petit  appuie,  à  Taide  d'une  statistique  importante,  les  conclusions 
de  son  mattre.  Il  rappelle  les  observations  concluantes  de  MM.  Deléarde, 
Ausset  (Lille),  Mongour  et  Lande  (Bordeaux),  Gomby  (Paris)  pour  la 
médecine  des  enfants,  celles  de  Gaudier  (Lille),  Mouton  (Lisbonne) 
pour  la  chirurgie  infantile,  etc. 

Après  la  lecture  de  cette  thèse,  on  ne  peut  qu'être  convaincu  de  la  haute 
valeur  de  Tophtalmo -diagnostic. 

>r\  Histoire  de  rinstitntion  des  crèches,  par  le  D'  Gh.  Thévenin  {Thèse 

|w3     ..de  Paris,  17  juillet  1907,  154  pages). 

^.^  Cette  thèse  donne  une  vue  d'ensemble  de  l'Œuvre  des  crèches  depuis 

é^  ses  origines  jusqu'à  nos  jours.  Avant  les  crèches,  il  existait  des  garderies 

et  maisons  de  sevrage.  En  1844,  Firmin  Marbeau  fonda  la  première  crèche  : 

établissement  destiné  à  soigner,  pendant  les  jours  et  heures  de  travail, 

certains  enfants  trop  jeunes  ou  trop  faibles  pour  suivre  les  exercices  de 

la  salle  d'asile. 

La  crèche  était  bien  supérieure  aux  garderies  qu'elle  a  partout  rem- 
placées, et  le  nom  de  F.  Marbeau  doit  justement  passer  à  la  postérité, 
qui  l'honorera  comme  un  bienfaiteur  de  l'humanité.  Né  à  Brive,le  18  mai 
1798,  Marbeau  vient  à  Paris  suivre  les  cours  de  droit,  puis  achète  une 
charge  d'avoué.  Obligé  de  la  céder  plus  tard  pour  raison  de  santé,  il 
devient  en  1841  adjoint  au  maire  du  !«'  arrondissement  de  Paris  (actuelle- 
ment le  Ville).  Chargé  d'un  rapport  sur  les  salles  d'asile,  il  entrevoit 
l'idée  des  crèches,  et,  en  1845,  il  fait  paraître  un  petit  volume  intitulé  : 
Des  crèches  pour  les  petits  enfants  des  ouvrières. 

A  la  mort  de  F.  Marbeau,  survenue  le  10  octobre  1875,  son  fils 
S.-F.-Eugène  Marbeau,  continua  son  œuvre  et  en  assura  le  développement. 

Le  14  novembre  1844,  la  première  crèche  fut  ouverte,  89,  rue  de 
Chaillot.  Bientôt  d'autres  suivirent  (6  en  1845,  26  en  1852,  etc.).  On  en 
compte  aujourd'hui  450  en  France,  dont  108  dans  le  département  de  la 
Seine. 

L'hygiène  des  crèches  laisse  parfois  à  désirer,  mais  de  grands  progrès 
ont  été  réalisés,  et  l'institution  est  de  plus  en  plus  florissante. 

Rapports  de  la  diarrhée  infantile  dans  l'allaitement  artificiel  avec  le 
^    ,  mode  d'alimentation  des  vaches,  par  le  D^^  L.  d'Uzer  {Thèse  de  Paris, 

^  •  ..,  -''    11  juillet  1907,  98  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D*"  Aigre,  qui  dirige  une  Goutte  de  lait 
à  Boulogne-sur-Mer,  contient  de  nombreux  tableaux  et  analyses  de  lait» 
rapprochés  des  rations  fourragères  des  vaches.  Quand  la  vache  est  saine» 
l'enrichissement  de  sa  ration  ne  fait  pas  varier  sensiblement  la  teneur 
du  lait  en  ses  différents  principes.  Avec  une  alimentation  normale,  la 
richesse  du  lait  de  vache  n'est  que  peu  influencée  par  la  nature  des  aliments 
consommés. 

Les  drêches  de  distillerie  et  de  brasserie,  les  pulpes  de  betteraves. 
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les  feuilles  d'artichauts  données  comme  aliments  aux  vaches,  entraînent 
la  production  d'un  lait  qui  cause  des  troubles  gastro-intestinaux  chez 
les  nourrissons  qui  en  font  usage. 

Les  crucifères  (choux,  etc.)  donnent  au  lait  une  saveur  acre  ;  les  plantes 
du  genre  Allium  lui  communiquent  une  mauvaise  odeur  ;  les  tourteaux 
de  colza»  les  navets  produisent  un  lait  médiocre,  qui  peut  occasionner  la 
diarrhée  infantile.  L^eau  croupissante  des  mares  détermine  de  la  diarrhée 
chez  les  vaches  qui  en  boivent,  et,  par  contre-coup,  chez  les  enfants 
qui  absorbent  leur  lait. 

Ces  faits,  que  la  clinique  a  permis  de  constater,  ne  sont  pas  encore 
étayés  sur  des  analyses  chimiques  précises  et  concluantes.  Mais  cela  vien- 
dra ;  et,  en  attendant,  il  faut  bien  savoir  que  l'alimentation  des  vaches 
laitières  joue  un  grand  rôle  dans  la  qualité  de  leur  lait. 

Vomissements  périodiqnes  chez  les  enfants,  par  le  D'  L.-P.  Moulau 
(Thèse  de  Paris,  3  juillet  1907,  58  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Comby,  contient  18  observations  inédites. 
Elle  conclut  ainsi  : 

1<>  Les  vomissements  périodiques  constituent  un  syndrome  spécial 
à  l'enfance,  caractérisé  par  des  vomissements  paroxystiques  pouvant 
s'accompagner  de  constipation  opiniâtre  et  de  prostration  rapide  des  forces. 
Les  crises  de  vomissements  surviennent  le  plus  souvent  à  l'improviste» 
chez  les  enfants  bien  portants,  et  se  répètent  à  intervalles  plus  ou  moins 
éloignés  jusqu'à  la  puberté,  où  elles  finissent  par  disparaître; 

2o  Ce  syndrome  est  presque  toujours  sous  la  dépendance  de  la  diathèse 
neuro-arthritique  ;  il  est  comme  l'équivalent,  chez  les  enfants,  d'un  accès 
d'asthme,  de  migraine  et  de  goutte  ;  sa  place  est  à  côté  des  autres  mani- 
festations arthritiques  quelquefois  observées  dans  l'enfance  :  céphalalgie 
périodique,  fièvre  arthritique,  albuminurie,  etc.; 

Z^  La  cause  des  vomissements -périodiques  est  probablement  une  intoxi- 
cation de  nature  encore  indéterminée  relevant  d'un  trouble  profond  de 
la  nutrition  générale; 

4^  L'appendicite  est  assez  souvent  en  cause  dans  la  genèse  des  vomisse- 
ments cycliques.  D'où  la  nécessité  de  rechercher,  chaque  fois  qu'on  est 
«n  présence  de  ce  syndrome,  les  signes  souvent  obscurs  de  l'appendicite 
chronique.  Cette  recherche  sera  minutieuse,  attentive,  patiente,  répétée 
même  dans  l'intervalle  des  crises  ; 

50  Le  traitement  doit  s'inspirer  de  la  pathogénie.  Il  faut  combattre  par 
une  hygiène  sévère  et  un  régime  approprié  la  diathèse,  dont  les  vomisse- 
ments cycliques  sont  la  manifestation  clinique. 

La  diphtérie  à  l'hôpital  Trousseau  en  1905,  par  le  D'  A.  Baudoin 
{Thèse  de  Paris,  10  juillet  1907,  88  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Netter,  contient  9  observations  ;  elle  a  pour 
but  de  montrer  l'abaissement  de  la  mortalité  diphtérique  grâce  à  l'emploi 
du  collargol  et  de  l'adrénaline. 

En  effet,  le  sérum  antidiphtérique  ne  suffit  pas  toujours,  même  employé 
à  haute  dose  et  de  bonne  heure,  à  empêcher  la  mort. 

Le  collargol  exercerait  une  action  favorable  sur  l'état  général,  dimi- 
nuerait l'intoxication,  agirait  favorablement  sur  les  bronchopneumo- 
nies. On  l'emploie,  suivant  la  gravité  des  cas,  en  friction,  en  potion  ou 
lavement,  en  injection  intraveineuse. 

L'adrénaline,  administrée  par  la  bouche,  modifie  la  tension  vasculaire 
«t  remonte  les  forces.  Elle  est  indiquée  dans  les  formes  toxiques  et  hyper- 
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toxiques.  Elle  préviendrait  ou  atténuerait  les  paralysies.  Les  effets  sur 
le  cœur  et  les  muscles  sont  antagonistes  de  ceux  de  la  toxine  diphté- 
rique. 

Le  chlorure  de  calcium  agit  préventivement  contre  les  accidents 
sériques.  Enfin  la  généralisation  de  la  méthode  des  injections  préven> 
tives  de  sérum  antidiphtérique  a  diminué  la  morbidité  diphtérique. 

Pour  apprécier  les  bienfaits  des  médicaments  précités»  il  ne  faut  pas 
considérer  les  statistiques  globales,  mais  tenir  compte  seulement  des 
cas  graves.  La  mortalité  de  ces  cas  est  tombée  de  17,90  p.  100  en  1901  à 
14,88  p.  100  en  1903  et  à  9,70  p.  100  en  1905. 
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Maladies  des  pays  chauds,  par  Sir  Patrick  Manson  [Vol  de  816  pages,, 
2«  édition  (4^  édition  anglaise),  par  Maurice  Guibaud,  Paris,  1908,. 
Masson  et  C^**,  éditeurs.  Prix  :  16  francs]. 

Ce  beau  livre,  contenant  241  illustrations  et  7  planches  en  couleur, 
a  obtenu  un  succès  très  mérité.  L'étude  des  maladies  tropicales  est  en 
effet  à  Tordre  du  jour,  et,  si  les  Européens  veulent  coloniser  avec  le  maxi- 
mum de  profits  et  le  minimum  de  pertes,  ils  doivent  avoir  la  parfaite  con- 
naissance de  leur  principal  ennemi  et  des  moyens  de  le  combattre.  Cet 
ennemi,  ce  n*est  pas  l'indigène,  c'est  la  maladie.  La  maladie  tue  les  sol- 
dats, les  explorateurs,  les  colons  ;  l'Européen  transplanté  dans  les  pays 
tropicaux,  loin  de  pouvoir  faire  souche,  ne  peut  que  défendre  sa  santé  et 
sa  vie  avec  plus  ou  moins  d'efficacité  par  une  lutte  incessante  et  de  tous 
les  instants  contre  les  maladies  dont  Sir  Patrick  Manson  nous  rapporte 
l'histoire  :  la  malaria  et  autres  fièvres,  le  béribéri,  le  choléra,  la  dysenterie,, 
.la  peste,  la  lèpre,  le  pian,  les  parasites  animaux,  etc. 

Non  seulement  toutes  ces  maladies  sont  bien  étudiées  dans  leurs  ori- 
gines, leurs  symptômes,  leurs  terminaisons,  mais  encore  nous  apprenons 
à  les  traiter.  De  nombreuses  planches  en  couleur  nous  permettent  de  saisir 
sur  le  vif  les  principaux  parasites  :  kala-azar  et  bouton  d'Orient,  héma- 
tozoaires du  paludisme,  mouches  tsetsé,  tiques,  microfilaires  du  sang^ 
Tinea  imbricata. 

Ce  volume  sera  consulté  avec  fruit  par  tous  les  médecins  ;  les  médecins  de 
colonisation  doivent  le  posséder  à  fond,  s'ils  ne  veulent  pas  être  inférieurs 
à  leur  tâche. 

Ergebnisse  der  Saûglingsfûrsorge  (Résultats  de  puériculture),  par 
le  D'  ArthOr  Keller  (Vol.  de  136  pages,  Leipzig  et  Wien,  1908, 
Franz  Deuticke,  éditeur). 

Le  D'  A.  Keller  (de  Magdeburg)  étudie  dans  ce  volume,  qui  aura  une 
suite,  les  résultats  des  soins  donnés  aux  nourrissons  à  Magdebourg.  IL 
montre  ce  qui  a  été  fait  dans  cette  ville  pour  organiser  des  consultations 
de  nourrissons  et  des  gouttes  de  lait  {Milçhkuche)  et  l'influence  heureuse 
de  ces  mesures  de  puériculture  sur  la  mortalité  infantile.  Il  donne  ensuite 
une  bibliographie  très  étendue  des  travaux. publiés  récemment  en  France 
et  dans  tous  les  autres  pays  sur  les  gouttes  de  lait  et  sur  les  questions  qui 
s'y  rattachent.  Le  volume  se  termine  par  une  étude  de  M.Paul  Linder- 
mann  sur  l'organisation  pratique  et  les  dépenses  nécessitées  par  ces  œuvres 
de  puériculture. 
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Recherches  cliniques  et  thérapeutiques  sur  l'épilepsie,  l'hystérie  et 
ridiotie,  par  Bourneville  (Vol  XXVI,  340  pages,  Paris,  1907,  Alcan, 
éditeur.  Prix  :  7  francs). 

Dans  ce  volume,  illustré  de  55  figures  dans  le  texte  et  13  planches, 
nous  trouvons  le  compte  rendu  du  service  des  enfants  idiots,  épileptiques 
et  arriérés  de  Bicêtre  pendant  Tannée  1905.  Dans  une  première  partie 
est  exposée  Thistoire  du  service  (Bicêtre  et  Fondation  Vallée)  pendant  cette 
année:  organisation,  hygiène,  enseignement,  visites,  sorties,  décès,  sta- 
tistiques, éducation  psychologique,  instruction  médico -pédagogique. 
Dans  la  seconde  partie  sont  étudiées  la  clinique,  la  thérapeutique  et  Tana- 
tomie  pathologique.  Le  traitement  médico-pédagogique  des  idioties  est 
surtout  exposé  dans  tous  ses  détails. 

Bref,  ce  recueil,  qui  contient  de  précieux  renseignements  sur  la  clinique 
si  spéciale  de  Tidiotie,  continue  dignement  la  série  des  publications  anté> 
Heures  sur  le  même  sujet,  qui  sont  dues  à  Bourneville  ou  à  ses  élèves. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE. 

Séance  du  14  avril  1908.  —  Présidence  de  M.  Comby. 

M.  Papillon  présente  un  enfant  de  deux  ans  ayant  une  syphilis  acquise 
et  qui,  quelques  mois  seulement  après  la  contagion,  est  atteint  d^ostéo- 
périostiies  syphilitiques  multiples.  La  précocité  de  ces  ostéopathies,  qui 
représentent  des  accidents  tertiaires,  est  très  remarquable.  On  a  com- 
mencé à  traiter  ce  cas  par  des  injections  de  biiodure  hydrargyrique. 

MM.  Netter  et  Camus  présentent  un  cas  d'endocardite  infectieuse 
açec  embolies  multiples. 

MM.  QuiNON  et  Simon  présentent  les  pièces  d'une  fille  de  dix  ans 
qui  a  succombé  aussi  à  une  endocardite  végétante  avec  embolies  multiples. 
Il  s'agissait  d'une  lésion  de  l'orifice  aortique  qui  se  traduisait  par  un 
souffle  intense.  L'enfant  a  eu  des  convulsions  suivies  d'une  hémiplégie 
gauche  ;  la  ponction  lombaire  donne  un  liquide  à  réaction  lymphocytaire 
marquée.  Comme  le  père  était  syphilitique,  on  pouvait  penser  à  une 
méningite,  mais  il  y  avait  un  gros  souffle  au  cœur.  Bientôt  les  jambes 
sont  devenues  violacées,  les  battements  des  artères  ont  cessé  et  la  gan- 
grène totale  serait  survenue  si  l'enfant  n'avait  pas  succombé  trois 
semaines  cqprès  sa  paralysie.  A  l'autopsie,  on  a  trouvé  un  ramollissement 
blanc  très  étendu  de  l'hémisphère  droit  en  rapport  avec  une  embolie- 
de  la  sylvienne.  Une  lacune  notable  existait  dans  ce  foyer,  empiétant 
sur  le  noyau  lenticulaire.  Embolies  dans  les  artères  iliaques.  Végétations 
des  valvules  sigmoïdes  aortiques. 

MM.  Babonneix  et  Tixier  font  une  communication  sur  la  méningite- 
cérébro-spinale  et  la  tétanie  chez  les  nourrissons.   Le  syndrome    tétanie 
peut  dépendre  d'une  méningite  cérébro-spinale;  il  ne  faut  pas  perdre 
cela  de  vue  quand  il  s'agit  de  nourrissons. 

MM.  Ferrand  et  d'Halluin  présentent  un  cas  de  pneumococcie  suraiguè 
à  manifestations  rénales  prédominantes.  II  s'agit  d'un  enfant  de  6  ans 
pris  brusquement  de  malaise  avec  œdème  généralisé  ;  les  urines  sont  albu- 
mineuses.  A  la  base  droite,  souffle  pleuré  tique  avec  matité,  liquide  séro- 
fibrineux  un  peu  hémorragique  retiré  par  la  ponction.  Ce  liquide  ren- 
ferme des  pneumocoques.  A  l'autopsie,  on  trouye  une  pneumonie  avec 
pleurésie,  une  néphrite  aiguô,  un  épanchement  péritonéal  et  péricardique. 
Tous  ces  exsudais  contiennent  le  pneumocoque. 

M.  GuiNON  rappelle  que  la  néphrite  aiguë  n'est  pas  rare  dans  la  pneu- 
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monie;  cette  néphrite  peut  même  être  hémorragique,  tout  en  restant 
curable. 

M.  Papillon  a  actuellement  dans  son  service  un  malade  qui  fait  de 
la  pneumococcie  généralisée  :  pneumonie,  néphrite,  pus  dans  les  mé- 
ninges, etc. 

M.  H.  DuFOUR  présente  les  pièces  d*un  enfant  de  quatre  mois  qui  avait 
eu  des  vomissements  incoercibles  ;  1* autopsie  a  révélé  des  inçaginatlons 
intestinales  multiples.  Parmi  ces  invaginations  la  plupart  agoniques,  il 
en  est  une  qui  s'accompagne  d'adhérences  et  d'ulcération  (invagination 
iléo-cœcale)  ;  quelques  jours  avant  la  mort,  il  y  avait  eu  d'ailleurs  un 
peu  de  sang  dans  les  selles.  Oa  avait  traité  cet  enfant  par  le  citrate  de 
soude,  on  avait  modifié  son  alimentation  pour  faire  cesser  les  vomisse- 
ments, on  avait  pensé  au  rétrécissement  du  pylore,  mais  le  charbon 
ingéré  se  retrouvait  dans  les  selles.  Il  faut  penser  à  un  spasme  de  l'in- 
testin qui  a  pu  créer  des  invaginations  passagères  et  spontanément 
réductibles. 

NOUVELLES 

Congrès  international  de  médecine.  —  Le  XVI«  Congrès  interna- 
tional de  médecine  se  tiendra  à  Budapest,  du  29  août  au  4  septembre  1909, 
sous  le  patronage  de  S.  M.  François-Joseph. 

Le  programme  provisoire  de  la  X«  section  (Pédiatrie)  comprend  les 
rapports  suivants  :  !<>  Pathologie  de  la  parasyphilis  (Baginsky,  Berlin); 
2®  La  malaria  infantile  (Cardamatis,  Athènes)  ;  3o  Vomissements  cy- 
cliques dans  l'enfance  (Comby,  Paris)  ;  4®  L'hypothyroïdisme,  les  hypo- 
activités  de  certaines  sécrétions  internes  dans  l'enfance  (Concetti,  Rome)  ; 
50  Ëtat  actuel  de  la  question  de  la  scrofule  (Escherigh,  Vienne)  ; 
60  Albuminurie  fonctionnelle  dans  l'enfance  (Fischl,  Prague)  ;  7°  Le 
rachitisme  (Hutinel,  Paris)  ;  8°  Poliomyélite  épidémique  en  Nor\'ège 
(JoHANEssEN,  Christiania)  ;  9^  Alimentation  rationnelle  des  nourrissons 
(Pfaundler,  Munich). 

Sont  également  inscrits  pour  des  communications  :  MM.  Alfaro 
(Bnenos  Aires),  Baas  (Worms),  Baumel  (Montpellier),  Biedert  (Stras- 
bourg), Combe  (Lausanne),  Haushalter  (Nancy),  Jeandelize  (Nancy), 
KoRSAKOW  (Moscou),  Marfan  (Paris),  Netter  (Paris),  Reinach  (Mu- 
nich), Ribadeau-Dumas  (Paris),  Richardière  (Paris),  Richon  (Nancy), 
R0UVIER  (Alger),  ScHLossMANN  (Dusseldorf),  Selter  (Solingen),  Siegert 
(Cologne),  Violi  (Constantinople,)  Wurtz  (Strasbourg). 

Hôpital  Trousseau.  —  Sous  la  direction  de  M.  RiefTel,  agrégé,  chirur- 
gien de  l'hôpital  Trousseau,  MM.  Duclaux,  ancien  interne  des  hôpitaux, 
assistant  d'orthopédie.  Combien,  Le  Mée,  Saïssi,  internes  du  service,  ont 
commencé  le  6  avril,  à  quatre  heures,  au  pavillon  Verneuil,  une  série  de 
huit  leçons  suivies  d'exercices  pratiques  portant  sur  :  Les  appareils  plâ- 
trés chez  V enfant;  le  tubage  et  la  trachéotomie. 

Après  chaque  leçon,  les  auditeurs  sont  exercés  individuellement  à  la 
confection  et  à  l'application  des  appareils  décrits  pendant  le  cours.  Pour 
cette  raison,  le  nombre  des  inscriptions  est  limité  à  dix. 

Droit  à  verser  (cours  et  travaux  pratiques)  :  80  francs. 

Le  Gérant  : 

P.  BOUCHEZ. 


2485-08.  —  CoBBEiL.  Imprimerie  Éo.  Cnfri. 
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XIX 

LAITS  MODIFIÉS  DANS  LEUR  COMPOSITION 

CHIMIQUE  OU  MOLÉCULAIRE 
Par  le  ])>^  Ëlie  OEGHERF, 

de  Tourcoing  (1). 

L'histoire  des  laits  modifiés  est,  on  peut  le  dire,  aussi  vieille 
que  le  monde  ;  de  tout  temps,  on  a  cherché  à  modifier  le  lait 
de  vache  pour  le  rendre  plus  digestif  chez  les  enfants  élevés 
artificiellement  et  qui  le  digéraient  mal.  En  laissant  de  côté 
les  pratiques  de  l'antiquité,  qui  seraient  certes  très  intéres- 
santes à  étudier,  nous  voyons,  au  commencement  du  siècle 
dernier,  Bretonneau  employer,  chez  certains  enfants  atteints 
de  gastro-entérite  chronique,  un  mélange  à  parties  égales  de 
lait  et  de  bouillon  et  qui  a  conservé  son  nom. 

L'histoire  des  laits  modifiés  n'a  vraiment  commencé  à  devenir 
intéressante  que  le  jour  où  on  s'aperçut  de  la  diminution  con- 
stante de  la  natalité  dans  les  pays  civilisés  ;  la  mortalité  par 
gastro-entérite  étant  toujours  très  élevée,  il  fallut,  à  tout  prix, 
trouver  les  moyens  de  combattre  efficacement  cette  terrible 
maladie,  qui  sévissait  surtout  chez  les  enfants  élevés  artifi- 
ciellement. 

Tous  les  pédiatres  unirent  alors  leurs  efforts  pour  modifier 
le  lait  de  vache  et  lui  donner  une  composition  chimique  sensi- 
blement égale  à  celle  du  lait  de  femme. 

Le  tableau  ci-contre  indique  très  sommairement  la  marche 
que  j'ai  suivie  dans  l'étude  des  nombreux  laits  modifiés  : 

(1)  Congrès  des  Gouttes  de  lait  (Bruxelles,  1907). 

ARGII.  DE  MéDEC.  DES  ENFANTS,  1908.  XI.    24 
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Laits  modifiés. 


I.  —  Modifications  portant  sur  V excès  de  caséine  du  lait  de  cache. 

1®  Lait  de  Winter  et  Vigier  ; 

2°  Lait  de  Gartner  ; 

3*^  Lait  de  Dufour  ; 

4°  Lait  de  Szekély  ; 

5®  Lait  albumosé  de  Rieth  ; 

6®  Lait  de  Biedert  ; 

1^  Lait  de  Lahmann  ; 

S^  Laits  modifiés  des  Américains. 

IL  —  Modifications  tendant  à  produire  une  digestion  artificielle 
de  la  caséine  du  lait  de  cache,  avant  son  administration  :  Laits 
peptonisés. 

1®  Lait  de  Backhaus  ; 

2^  Lait  de  Budin  et  Michel  ; 

3®  Lait  pegniné  de  Von  Dungern  :  Pegnin  Milch. 

IIL  —  Modifications  portant  sur  r excès  dégraisse. 
Lait  écrémé  de  H.  de  Rothschild. 

IV.  —  Les  autres  laits  modifiés. 

1°  Lait  condensé  ; 
2°  Lait  homogénéisé  ; 
3°  Lait  oxygéné. 

V.  —  Les  coupages  du  lait  ;  leur  valeur. 

I.  —  Modifications  portant  sur  l'excès  de  caséine 

DU     LAIT     DE     VACHE. 

Le  jour  où,  en  comparant  des  analyses  du  lait  de  vache 
et  du  lait  de  femme,  les  pédiatres  s'aperçurent  du  chiffre  consi- 
dérable de  caséine  que  contenait  le  lait  de  vache,  ils  furent 
portés  tout  naturellement  à  attribuer  à  cet  excès  de  caséine 
les  troubles  gastro-intestinaux  des  enfants  élevés  artificielle- 
ment. On  lui  attribua  les  régurgitations  et  les  vomissements 
de  lait  caillé,  les  troubles  intestinaux  caractérisés  chez  certains 
enfants  par  de  la  constipation,  chez  d'autres  par  de  la  diarrhée. 
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On  examina  les  selles  des  enfants  élevés  artificiellement,  et  on 
y  trouva  des  grumeaux  de  caséine  non  digérée. 

Alors  chacun  s'ingénia  à  trouver  une  méthode  capable  de 
diminuer  cette  proportion  de  caséine  dans  le  lait  de  vache  et 
le  pendre  par  conséquent  beaucoup  plus  digestif,  grâce  à  une 
assimilation  plus  parfaite  des  principes  nutritifs. 

C'est  là  l'origine  d'une  grande  partie  des  ?ai^s  modifiés. 

1®  Lait  humanisé  de  Winter  et  Vigier  (1). 

Le  lait  de  Vigier,  appelé  en  France  «  lait  humanisé  stérilisé  » 
et  en  Angleterre  Humanized  milk,  est  du  lait  de  vache  de  bonne 
qualité,  dont  on  enlève  la  proportion  de  caséine  excédant  celle 
du  lait  de  femme,  tout  en  lui  laissant  ses  autres  éléments  : 
beurre,  lactose,  sels  minéraux. 

On  prend,  par  exemple,  30  litres  de  lait  fraîchement  trait, 
et  on  en  dose  la. caséine.  Si  l'analyse  donne  une  proportion  de 
caséine  de  32  grammes,  il  importe  de  réduire  ce  chiffre  de 
moitié  environ.  On  divise  d'abord  les  30  litres  en  deux  parties 
égales  ;  15  litres  ne  subissent  aucune  manipulation  ;  on  laisse 
reposer  les  15  autres  litres  jusqu'à  ce  que  la  crème  remonte  à 
la  surface  ;  on  l'enlève  et  on  la  mélange  aux  15  premiers  litres. 
La  caséine  est  alors  coagulée  dans  ce  qui  reste  des  15  derniers 
litres,  grâce  à  l'addition  de  présure  ;  le  caillot  est  enlevé  et 
le  sérum  ajouté  aux  15  premiers  litres.  Tout  est  stérilisé 
à  118^. 

Ce  lait  est  un  peu  coloré  par  la  caramélisation  du  lactose  ; 
il  a  un  léger  goût  de  cuit  ;  il  se  conserve  très  bien.  L'analyse 
faite  par  M.  Gautrelet  donne  les  proportions  suivantes  pour 
1  000  (2)  : 


Hydrate  de 

Caséine. 

Lactose. 

carbone  ulmique. 

Beurre. 

Sels. 

23,60 

41,04 

8,10 

37,50 

7 

La  proportion  de  lactose  est  un  peu  faible,  mais  M.  Vigier 
a  corrigé  cet  inconvénient  par  l'addition  de  2  p.  100  de  lactose, 

La  caséine  de  ce  lait,  d'après  Vigier,  se  précipite  en  caillots 
beaucoup  plus  fins  que  le  lait  ordinaire,  presque  semblables  à 
ceux  du  lait  de  femme. 


(1)  Vicier,  Lait  décaséiné  [Bull,  et  Mém,  Soc.    de  m'^d.    et  chir.    pratique  de 
Paris,  1892,  p.  466-472). 

(2)  Marfan,  Traité  de  l'allaitement,  p.  333. 
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Le  lait  humanisé  peut  être  donné  aux  enfants  à  partir  du 
troisième  ou  quatrième  jour  après  leur  naissance  ;  il  est  très 
bien  digéré  et  très  rarement  rejeté.  Les  selles  des  enfants 
ressemblent  beaucoup  à  celles  des  enfants  au  sein.  L'auteur 
n'a  jamais  obsevé  de  diarrhée  verte.  Monti  (1)  apporta  quelques 
modifications  au  procédé  de  Winter  et  Vigier.  Il  prépare 
du  petit  lait  en  coagulant  par  la  présure  la  caséine  d'un  lait 
riche  en  matières  grasses  ;  il  sépare  le  coagulum  par  filtration. 
Ce  petit  lait  est  mélangé  ensuite  au  lait  pur  ;  le  tout  est  réparti 
dans  des  flacons  et  pasteurisé  à  70^  dans  un  appareil  Soxhlet 
pendant  quinze  minutes. 

Monti  conseille  de  donner  aux  tout  jeunes  enfants  parties 
égales  de  lait  et  de  petit  lait  ;  à  partir  de  six  mois,  il  donne 
deux  parties  de  lait  et  une  partie  de  petit  lait. 

Les  résultats  obtenus  par  l'auteur  ont  été  très  favorables. 

2^  Lait  maternisé  de  Gartner  (2). 

Pendant  plusieurs  années,  le  lait  maternisé  de  Gartner  a 
été  d'un  emploi  presque  universel  dans  l'alimentation  des 
enfants  privés  du  sein  maternel.  Aujourd'hui  encore,  nombre 
de  Gouttes  de  lait  distribuent  aux  enfants  du  lait  maternisé 
par  le  procédé  de  Dufour  (de  Fécamp)  et  dont  il  sera  question 
plus  loin.  Il  importe  donc  de  décrire  en  détail  la  préparation 
de  ce  lait,  qui  a  contribué  au  développement  des  Gouttes  de  lait. 

A  l'époque  où  Gartner  entreprit  ses  travaux,  les  pédiatres 
étaient  tous  hantés  par  cette  idée  que  l'excès  de  caséine  du 
lait  de  vache  était  cause  des  troubles  digestifs  présentés  par 
les  enfants  nourris  au  lait  stérilisé  ;  il  fallait  donc  à  tout  prix 
ramener  le  taux  de  la  caséine  du  lait  de  vache  à  un  taux 
voisin  de  celui  du  lait  de  femme.  Modifiant  le  principe  de 
Winter  et  Vigier,  Gartner  coupe  le  lait  de  moitié  d'eau;  la 
caséine  se  trouve  ainsi  réduite  de  moitié.  Le  mélange  est  versé 
dans  un  appareil  centrifuge  spécial  qui  permet  de  recueillir 
d'une  part  du  lait  riche  en  matières  grasses  :  lait  gras  et,  de 
l'autre,  du  lait  maigre.  L'appareil  peut  être  réglé  de  façon  à 

(1)  Monti,  Kinderheilkunde  in  Einteldarstellungen^  1897.  —  Monti,  Les  priii> 
cipes  scientifiques  pour  la  production  d'une  nourriture  presque  équivalente  au 
lait  de  femme  {Congrès  inu  de  méd,  de  Parût  1900,  Section  méd.  de  l'enfance, 
p.  46). 

(2)  Qartner,  Ueber  die  Herstellung  der  Fettmilch  (Wien .  Med.  Wocfu,  1894, 
Bd.  XLIV,  p.  1870-1872). 
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donner  35  grammes  de  beurre  par  litre  de  lait  gras.  On  ajoute 
alors  une  certaine  quantité  de  lactose,  et  on  le  stérilise. 
D'après  Fischer  et  Poole  (1),  ce  lait  contient  : 

Graisse 30  gr.  5 

Caséine 20  gr.  9 

Lactose 60  gr.  0 

Le  poids  spécifique  est  de  1,0275. 
Sa  réaction  est  légèrement  alcaline. 
Marfan  a  trouvé  la  composition  suivante  : 

Caséine 22gr.  0 

Lactose 60  gr.  9 

Beurre 35  gr.  0 

Sels 3  gr.  0 

Ce  lait  est  blanc  jaunâtre,  son  goût  est  agréable,  quoique 
plus  fade  que  le  lait  ordinaire  ;  il  se  conserve  très  bien.  Mais, 
quelques  jours  après  sa  préparation,  la  matière  grasse  remonte 
à  la  surface  des  flacons,  sous  forme  de  petites  mottes  de  beurre 
qu'il  devient  impossible  d'émulsionner  totalement,  même  en 
le  chauffant. 

D'après  Gartner,  cette  préparation  est  acceptée  très  facile- 
ment par  les  enfants,  et  on  observe  des  augmentations  de  20  à 
30  grammes. 

Le  lait  de  Gartner  a  donné  lieu  à  des  travaux  très  nombreux 
et  très  importants. 

Escherich  (2)  et  après  lui  beaucoup  de  pédiatres,  Weber  (3), 
de  Rothschild  (4),  Boissard  (5),  etc.,  en  ont  obtenu  d'excel- 
lents résultats  d'abord  chez  les  enfants  bien  portants.  Ils 
constatent  que  les  selles  de  ces  enfants  deviennent  plus  fré- 
quentes et  plus  molles  qu'avec  le  lait  de  vache  stérilisé  ordi- 
naire, que  ces  selles  ont  une  coloration  brunâtre  et  que  leur 
réaction  est  manifestement  acide. 

Fischer  et  Poole  rapportent  cinq  observations  d'enfants 
atteints  de  troubles  gastro-intestinaux  et  améliorés  par  l'usage 

(t)  Fischer  et  Poole,  The  clinical  value  and  chemical  results  of  using 
Prof.  GârtneKs  mother  milk  in  Children  {Med.  News,  N.  Y.,  i897,  vol.  LU, 
p.  839-844). 

(2)  Escherich,  Die  Gaertner*sche  Felttmilch,  eine  neue  Méthode  der  Saû- 
glings  ernahrung  {Wien.  Med.  Wock.,  1894,  p.  1865-1870). 

(3)  Weber,  Lait  maternel  de  Gartner  {Journal  de  pharm,  et  chim,,  Paris,  1895). 

(4)  De  Rothschild,  Des  laits  dits  maternisés,  de  leur  fabrication  {Rev, 
générale  des  sciences  pures  et  appliquées  y  Paris,  1897). 

(5)  Boissard,  Hygiène  alimentaire  de  Tenfance.  Le  lait  matemisé;  recherches  et 
résultats  cliniques  {Obstétrique,  Paris,  1897,  t.  H,  p.  1-18). 
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du  lait  de  Gartner.  Ils  ont  vu  l'état  général  des  enfants  se 
transformer,  l'appétit  et  le  repos  réapparaître,  les  voniisse- 
ments  et  la  diarrhée  cesser,  les  selles  devenir  normales  et  les 
enfants  augmenter  de  poids. 

Boissard  fait  des  constatations  analogues  dans  de  nombreux 
cas  de  gastro-entérite  ;  il  relate  ainsi  l'observation  d'un  enfant 
né  avant  terme,  ne  grossissant  pas  avec  le  lait  stérilisé  ;  nourri 
au  lait  maternisé,  il  fit  des  augmentations  de  poids  considé- 
rables. 

Mais  bientôt,  à  la  suite  de  la  généralisation  de  la  méthode, 
certains  auteurs  remarquèrent  que  l'emploi  du  lait  maternisé 
donnait  des  résultats  inconstants. 

Marfan(l),  après  avoir  employé  plusieurs  années  ce  lait 
modifié  et  en  avoir  obtenu  de  bons  résultats  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  en  abandonne  l'usage.  Il  observe  souvent 
des  troubles  gastro-intestinaux  chez  des  enfants  bien  portants 
alimentés  avec  ce  produit.  Pour  les  enfants  atteints  d'affections 
du  tube  digestif,  ce  lait  ne  convient  pas  du  tout.  Il  ne  donnerait 
de  bons  résultats  que  chez  les  enfants  nourris  ausein,  dontl'ali- 
mentation  est  complétée  avec  du  lait  maternisé. 

Marfan  expUque  cette  variabihté  des  résultats  obtenus  avec 
le  lait  de  Gartner  par  les  difficultés  des  manipulations  néces- 
saires à  la  préparation  et  peut-être  aussi  par  les  différences 
de  composition  du  lait  maternisé,  qui  n'est  pas  toujours  sem- 
blable à  lui-même,  enfin  par  les  modifications  moléculaires 
subies  par  les  globules  gras  dans  l'appareil  centrifuge;  c'est  à 
cette  modification  qu'il  croit  pouvoir  attribuer  l'intolérance  des 
nourrissons  atteints  de  troubles  digestifs  pour  le  lait  maternisé. 

Comby  (2)  mentionne  trois  cas  personnels  de  scorbut  infantile 
dus  à  l'usage  exclusif  et  prolongé  du  lait  de  Gartner,  et,  sur 
20  cas  de  cette  maladie  publiés  en  France,  12  sont  imputables 
dit-il,  au  lait  de  Gartner. 

Reprenant  cette  question  en  1906,  Comby  (3)  a  observé, 
depuis  1898, 10  cas  typiques  de  maladie  de  Barlow,  dont  6  sont 
dus  au  lait  maternisé  de  Gartner. 

(1)  Marfan,  Traité  de  r allaitement,  p.  337. 

(2)  Comby,  Traité  des  maladies  de  Venfance,  2«  édition,  t.  I,  p.  41. 

(3)  Comby,  Archives  de  médecine  des  enfants^  novembre  1906,  p.  673. 
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3^  Lait  selon  la  méthode  de  Dufour. 

Dans  la  méthode  de  Dufour  (1),  qui  est  adoptée  actuelle- 
ment par  un  grand  nombre  de  Gouttes  de  lait,  on  ne  cen- 
trifuge plus  qu'un  tiers  de  la  masse  totale  du  lait;  c'est  là, 
il  me  semble,  un  perfectionnement  apporté  à  la  méthode  do 
Gartner. 

Le  tiers  du  lait  est  donc  versé  dans  une  turbine  qui  permet 
de  recueillir  d'un  côté  la  crème,  de  l'autre  le  lait  bleu,  privé  do 
matières  grasses. 

La  crème  est  additionnée  aux  deux  tiers  du  lait  complet, 
et  on  remplace  la  quantité  de  lait  bleu  par  la  même  quantité 
d'eau  contenant  1  gramme  de  chlorure  de  sodium  et  35  grammes 
de  lactose  par  litre  d'eau  ajoutée.  Le  lait  est  alors  réparti  en 
flacons  et  stérilisé  à  102®  pendant  trois  quarts  d'heure.  Une 
analyse  d'un  lait  très  riche  en  matières  grasses  et  modifié 
d'après  cette  méthode  m'a  donné  les  résultats  suivants]: 

Beurre y 54  grammes. 

Lactose 34        — 

Caséine 27        — 

Sel 7        — 

Densité 1,022 

Le  lait  bleu  provenant  do  co  lait  centrifugé  contenait  : 

Beurre 1  gr-  5 

Lactose 48  gr.  5 

Caséine 38  gr  5 

Sels 7  gr.  5 

Les  médecins  des  Gouttes  de  lait  qui  préconisent  la  méthode 
de  Dufour  sont  unanimes  à  proclamer  les  excellents  résultats 
obtenus  avec  ce  lait  modifié  ;  la  constipation  due  au  lait 
stérilisé  ordinaire  cède  en  général,  et  les  selles  deviennent 
régulières.  Pourtant,  pendant  la  saison  chaude,  on  observe 
encore  des  cas  de  diarrhée,  mais  ces  troubles  gastro-intestinaux 
me  paraissent  devoir  être  attribués  surtout  à  la  mauvaise 
nourriture  du  bétail  pendant  les  fortes  chaleurs,  dans  certaines 
régions  du  nord  de  la  France  toutefois,  plutôt  qu'au  lait 
maternisé  lui-même.  Je  ne  pense  pas  qu'on  ait  signalé  des 
cas  de  scorbut  infantile,  attribuables  au  lait  maternisé  de 
Dufour. 

(1)  Dufour,  Revue  mensuelle  des  maladies  de  V enfance,  1896  ;  Congrès    interna'^ 
tional  d'hygiène  de  Madrid,  avril  1898  ;  Comment  on  crée  une  Goutte  de  lait,   1902« 
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Avant  de  clore  ce  chapitre  du  lait  de  Gartner,  je  crois  bon 
de  signaler  que  certains  auteurs  ont  conseillé  d'ajouter  au  lait 
maternisé  soit  du  bicarbonate  de  soude,  soit  de  l'eau  de  chaux, 
soit  de  la  pepsine.  Ces  différentes  additions  ne  modifient  pa& 
sensiblement  les  caractères  du  lait  maternisé. 

Conclusions,  —  Le  lait  maternisé  de  Gartner  ne  me  parait  pas 
devoir  être  utilisé  dans  l'allaitement  artificiel  des  enfants.  Les  cas 
de  maladie  de  Barlow  occasionnés  par  ce  lait  sont  dus  proba- 
blement aux  modifications  profondes  produites  par  la  centrifuga- 
tion.  Le  procédé  de  Dufour  est  une  modification  heureuse  du 
procédé  de  Gartner  ;  son  emploi  ne  fait  pas  disparaître  complète- 
ment les  cas  de  gastro-entérite  observés  pendant  la  saison 
estivale  chez  les  enfants  nourris  artificiellement,  mais  on  n'a 
pas  encore  cité  de  cas  de  scorbut  infantile  provoqué  par  ce  lait. 

4°  Lait  maternisé  de  Szekély  (1). 

Grâce  aux  procédés  de  Gartner  et  de  Dufour,  on  diminue 
la  quantité  de  caséine  du  lait  de  vache  ;  mais  le  coupage  du  lait 
amène  aussi  une  diminution  du  sucre  de  lait,  de  la  graisse  et 
des  sels  minéraux. 

Szekély  s'est  ingénié,  au  contraire,  à  conserver  au  lait  de 
vache  sa  teneur  en  graisse,  en  lactose  et  en  sels,  tout  en  dimi- 
nuant la  quantité  de  caséine. 

Pour  arriver  à  ce  résultat,  il  se  base  sur  ce  fait,  que  l'acide 
carbonique  mélangé  intimement  au  lait  sous  forte  pression 
détermine  une  précipitation  de  la  caséine. 

Il  fait  arriver  de  l'acide  carbonique  liquide  sous  une  pression 
de  30  atmosphères  dans  le  lait,  ou  mieux  dans  le  petit  lait 
chauffé  au  préalable  à  60®. 

Cette  température  est  la  plus  favorable  pour  amener  le 
coagulum  de  caséine.  On  mélange  alors  les  deux  liquides; 
la  caséine  se  précipite  instantanément,  et  les  autres  éléments 
du  lait  ne  subissent  pas  d'altérations  sensibles. 

La  réaction  se  fait  mieux  avec  le  petit  lait  qu'avec  le  lait 
entier,  car,  dans  ce  dernier,  une  partie  de  la  caséine  reste  en 
suspension  avec  les  corpuscules  graisseux. 

(1)  Szekély,  Nouveau  procédé  de  préparation  d'un  lait  modifié  destiné  à  ^tre 
employé  comme  succédané  du  lait  de  femme  {Revue  d'hyg,  et  de  méd,  infantiles^ 
Paris,  1903). 
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On  sépare  par  filtration  le  sérum  de  la  caséine,  et  on  enlève 
Tacide  carbonique  par  aération  ou  à  l'aide  d'une  pompe.    V  * 

Le  sérum  ainsi  obtenu  est  mélangé  avec  de  la  crème  dans 
la  proportion  nécessaire  pour  lui  donner  la  teneur  en  caséine 
et  en  graisse  voulue,  et  on  ajoute  au  mélange  de  1  à  1,5  p.  100 
de  sucre. 

Si  le  lait  cru  employé  est  tout  à  fait  frais,  provient  de  vaches 
saines  et  que  l'opération  soit  faite  dans  les  conditions  hygié- 
niques voulues,  on  peut  se  borner  simplement  à  le  pasteuriser 
à  65-67^. 

La  stérilisation  est  ici  superflue  à  cause  de  l'action  bacté- 
ricide de  l'acide  carbonique. 

L'acide  carbonique,  dit  Szekély,  précipite  les  éléments 
en  suspension  dans  le  lait,  laisse  intacts  les  éléments  de  disso- 
lution, exerce  une  action  bactéricide  sur  les  microbes  du  lait  et 
disparait  sans  laisser  de  traces. 

Grosz  (1)  a  relaté  le  résultat  de  ses  expériences  avec  le  lait 
traité  par  la  méthode  de  Szekély. 

Il  administre  ce  lait  à  22  nourrissons,  dont  17  présentaient 
des  troubles  gastro-intestinaux.  Les  5  nourrissons  bien  por- 
tants ont  eu  des  augmentations  de  poids  tout  à  fait  normales  ; 
l'un  d'eux,  qui  reçut  exclusivement  du  lait  de  Szekély  pendant 
sept  mois,  pesait  10  kilogrammes  à  huit  mois  et  demi.  Parmi 
les  nourrissons  malades,  tous  furent  améliorés  et  guéris  et  pré- 
sentèrent des  augmentations  de  poids.  Un  seul,  un  atrophique, 
ne  retira  aucun  bienfait  de  cette  méthode. 

L'auteur  constata  quelques  légers  signes  de  rachitisme. 
Cette  méthode  a  donc  donné  à  Grosz  d'excellents  résidtats  ; 
néanmoins  les  diffîcultés  de  la  préparation  du  lait  de  Szekély 
semblent  être,  avec  l'élévation  du  prix  de  revient,  un  des  prin- 
cipaux obstacles  à  sa  vulgarisation. 

5°  Lait  albumosé  de  Rieth  (2). 

Rieth  a  cherché  à  modifier  le  lait  de  vache  en  substituant 
l'albumine  du  blanc  d'œuf  à  une  partie  de  la  caséine  en  excès. 
Dans  ce  but,  il  ajoute  au  lait  pur  une  quantité  d'eau  suffisante 

(1)  Grosz,  Expériences  d'alimentation  par  le  lait  modifié  de  Szekély,  en  par- 
ticulier chez  les  nourrissons  malades  {Revue  (Tkyg,  et  méd.  inf,,  Paris,  1903). 

(2)  Rieth,  Eiweiesmilch,  V ierteljahrschr*  u.  d.  Fortschr»  a.  d,  Geb.  d,  Chem,  d. 
Nahrungêgenussmittelt  1892  ;  Mahy^s  Jakresberickt  Wieshaden^  1893. 
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pour  que  sa  teneur  en  caséine  soit  égale  à  celle  du  lait  de  femme. 
Puis  il  additionne,  pour  1  litre  de  lait  modifié,  14  grammes 
d'albumose  obtenue  en  chauffant  du  blanc  d'œuf  à  127®.  Mais, 
«omme  la  teneur  en  beurre  et  lactose  est  devenue  trop  faible,  il 
ajoute  au  lait  une  certaine  quantité  de  crème  et  de  sucre  de  lait 
afin  d'avoir  un  lait  sensiblement  voisin,  par  sa  composition, 
du  lait  de  femme. 

Le  lait  de  Rieth  doit  être  distribué  aux  enfants  sitôt  sa  pré- 
paration terminée,  car  il   s'altère  très  vite. 

Certains  auteurs  reprochent  au  lait  de  Rieth  de  retarder  la 
croissance  des  enfants,  à  cause  de  la  disparition  d'une  partie 
des  sels  solubles  du  lait  et  en  particulier  du  phosphore  et 
du  fer. 

Hambui^  (1),  au  contraire,  a  observé  des  augmentations  de 
poids  très  considérables  chez  des  nourrissons  élevés  avec  ce  lait  ; 
il  le  conseille  même  chez  les  débiles  et  les  rachitiques.  D'après  cet 
auteur,  le  lait  de  Rieth  occasionné  très  rarement  des  troubles 
gastro-intestinaux,  et  on  ne  remarque  pas  la  présence  de  gru- 
meaux de  caséine  dans  les  selles. 

En  résumé,  ce  lait  n'est  pas  à  la  portée  des  praticiens;  sa  pré- 
paration nécessite  des  manipulations  délicates  et  difficiles,  qui 
rendent  impossible  sa  vulgarisation. 

6°  Le  lait  de  Biedert  (2). 

Le  lait  matemisé  était  une  modification  heureuse  du  lait  de 
vache;  la  caséine  se  trouvait  réduite  dans  de  sensibles  propor- 
tions. Mais  Biedert  avait  remarqué,  avec  beaucoup  d'autres, 
que  ce  lait,  de  même  que  le  lait  stérilisé  pur  ou  coupé,  ne  con- 
venait pas  à  tous  les  enfants;  aussi  résolut-il  de  réduire  non 
seulement  la  teneur  en  caséine,  mais  encore  le  taux  des  matières 
grasses  selon  l'âge  des  enfants.  Grâce  à  des  mélanges  déterminés 
de  crème,  de  lait  écrémé,  d'eau  et  de  lactose,  il  obtient  différents 
genres  de  lait  d'autant  moins  riches  en  caséine  et  en  matières 
grasses  que  l'enfant  est  moins  âgé. 

11  recommande  les  mélanges  suivants  : 


(1)  Hamburg,  Ueber  die  Zusammentsetzung  der  D.  Reithschen  Albumosemilch 
und  deren  Anwendung  bei  Kindern  und  Erwachsenen  {BerL  klin.  Wockenschr., 
1896). 

(2)  BiEOEHT,  Ueber  das  naturliche  Nahmgemenge  (Alteste-Fettmilch)  und  neue 
Unternebmungen  zu  seiner  Herstellung  {Deutsche  med.  Wochenschr.,  Berlin,  1896)« 
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(^isîine.  Graisse.  Sucre, 

(ir.  Gr.  Gr. 

1.   200  centimètres  cubes  de  crème 7,0  25,00  10 

100              —              de  lait  écrémé 3,50  0,30  5 

700              —              d*eau »  »  ■ 

35  grammes  de  lactose »  *  35 

10,50  25,30  50 

II.  210  centimètres  cubes  de  crème 

200  —  de  lait  écrémé ...  I 

30  grammes  de  lactose 

III.  220  centimètres  cubes  de  crème ] 

300  —  de  lait  écrémé (    ^oaa  «^ /./v  rA 

,oA                                    A^  r    ^8,00  28,00  50 

480  —  d  eau (        '  ' 

24  grammes  de  lactose ) 

IV.  230  centimètres  cubes  de  crème ] 

?5»  -  delaitécrémé..,.  (^<^0         ^  „0  ^ 

420  —  d  eau l         '  ' 

21  grammes  de  lactose ) 

V.    250  centimètres  cubes  de  crème 

500  -  de  lait  écrémé /  0 

250  —  d  eau i        *  ' 

13  grammes  de  lactose 

Lo  mélange  n^  I  est  réservé  aux  nouveau-nés  ou  aux  enfants 
malades.  Les  mélanges  n"*  II  et  III  sont  employés  après  le 
troisième  mois,  et  les  mélanges  n"'  IV  et  V  sont  destinés  aux 
enfants  âgés  et  vigoureux  avant  de  leur  donner  le  lait  de  vache 
pur. 

En  règle  générale,  le  lait  doit  être  stérilisé;  il  est  toujours 
préférable  de  l'employer  le  jour  même. 

L'auteur  a  remarqué,  chez  certains  enfants  nourris  avec  ces 
mélanges,  des  troubles  de  la  digestion  caractérisés  par  de  la 
diarrhée  graisseuse  ;  il  conseille  dans  ces  cas  de  diminuer  le 
coefficient  de  graisse  sans  modifier  les  autres  coefficients.  Dans 
les  cas  graves  de  diarrhée  graisseuse,  il  conseille  de  donner  du  lait 
tcrémé. 

Les  mélanges  de  Biedert  rappellent  les  laits  modifiés  (modi- 
fied  milk)  des  Américains.  Ils  sont  très  répandus  en  Allemagne. 

L'emploi  de  ces  mélanges  doit  donner,  à  n'en  pas  douter, 
il'excellents  résultats  dans  un  certain  nombre  de  cas  ;  la  réduc- 
tion concomitante  de  la  caséine  et  des  matières  grasses  favorise 
certainement  l'assimilation  des  principes  du  lait;  mais  ils  ne 
sauraient  convenir,  de  l'avis  même  de  l'auteur,  à  tous  les  en- 
fants. 

7^  Le  lait  {végétal  de  Lahmann. 

Chez  des  enfants  atteints  de  troubles  gastro-intestinaux  avec 
digestions  mauvaises,  selles  diarrhéiques,  fétides,  Lahmann 
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chercha  à  rendre  la  caséine  du  lait  de  vache  plus  facilement 
assimilable  grâce  à  l'addition  d'une  crème  qu'il  appelle  a  lait 
végétal  ».  Cette  crème  contient  des  extraits  d'amandes,  de  noix 
et  de  quelques  autres  fruits;  sa  composition  chimique  est  la  sui- 
vante (1)  : 

Graisse 24,60  p.  100 

Sucre  de  canne * 41,80    — 

Caséine  végétale 7,50    — 

Dextrine  végétale 1 ,30    — 

Sels 0,68    — 

Eau 24,44    — 

On  emploie  la  crème  de  Lahmann  diluée  dans  l'eau,  et  on  la 
mélange  avec  le  lait  de  vache. 

Lahmann  a  expliqué  l'action  favorable  du  lait  végétal  sur  la  ca- 
séine du  lait  de  vache  parles  expériences  suivantes  :  il  dilue  cette 
crème  dans  sept  fois  son  volume  d'eau  ;  il  y  ajoute  de  la  présure, 
et  il  observe  que  le  mélange  porté  à  la  température  du  corps 
donne  un  coagulum  très  finement  granuleux.  Du  lait  de  vache 
traité  de  la  même  façon  donne  de  gros  flocons  de  caséine,  qui 
restent  attachés  au  fond  du  vase. 

Lahmann  mélange  alors  du  lait  végétal  avec  du  lait  de 
vache  dans  les  proportions  de  1  à  2  ;  la  caséine  se  coagule  en 
flocons  très  fins  répartis  dans  tout  le  liquide  ;  il  ne  se  trouve 
plus  de  gros  flocons  de  caséine  comme  dans  le  lait  de  vache 
simple. 

La  caséine  végétale  renfermée  dans  les  amandes  et  les  noix 
semble  donc  jouer  un  rôle  prépondérant  dans  cette  division  en 
fins  flocons  de  la  caséine  du  lait  de  vache  ;  la  digestion  et  l'assi- 
milation de  la  caséine  en  sont  donc  rendues  plus  faciles. 

On  a  donné,  en  général,  cette  préparation  à  des  enfants- 
malades,  souffrant  de  troubles  intestinaux  et  n'augmentant 
pas  de  poids  avec  le  lait  de  vache  ordinaire. 

Hœck  observe  une  amélioration  de  l'état  général  et  de  l'état 
local  :  les  selles,  autrefois  diarrhéiques,  prennent  une  consis- 
tance plus  solide,  et  le  fonctionnement  de  l'appareil  digestif 
devient  normal.  11  signale  aussi  une  augmentation  rapide  du 
poids  des  enfants.  Cette  préparation  donne  parfois  aussi,  dit 
cet  auteur,  des  résultats  moins  satisfaisants,  en  particulier 
chez  les  enfants  rachitiques,  anémiques,  et  chez  les  syphilitiques 
atteints  de  troubles  gastro-intestinaux. 

(1)  HoECR,  Ueber  die  Anwendung    von    D'  Lahmann*s   vegetabiler  Milch 
{Wien.  med,  Wocfu,  1896). 
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Le  D'  Langevin  (1),  du  Mans,  sur  six  cas  traités  au  lait  de 
Lahmann,  a  obtenu  d'excellents  résultats  chez  cinq  nourris- 
8ons  malades  et  ne  digérant  pas  le  lait  maternisé  ;  il  a  vu  la 
courbe  de  poids  de  ces  enfants,  stationnaire  jusque-là,  augmen- 
ter sous  l'influence  de  ce  lait  ;  il  a  remarqué  surtout  que  les 
troubles  stomacaux  étaient  très  favorablement  influencés  par 
ce  lait.  Dans  un  cas,  le  résultat  à  été  médiocre. 

Conclusion,  —  Le  lait  végétal  de  Lahmann  peut  rendre  des 
services  chez  certains  enfants  atteints  de  troubles  gastriques 
avec  stagnation  du  poids,  mais  son  prix  élevé  et  les  difficultés 
de  sa  préparation  ne  le  mettent  pas  à  la  portée  des  praticiens. 

8®  Les  laits  modifiés  des  auteurs  américains  (2). 

Principes  de  la  méthode.  —  La  méthode  américaine,  vulga- 
risée par  Morgan  Rotch,  consiste  à  faire  des  mélanges  suivant  la 
nature  des  enfants  en  se  guidant  surtout  sur  leur  développe- 
ment et  l'état  de  leur  digestion.  Il  n'y  a  plus  ici,  comme  dans 
les  méthodes  précédentes,  de  mélange  déterminé  pour  un  âge 
donné  ;  les  changements  dans  la  composition  du  lait  peuvent 
varier  parfois  jour  par  jour  et  souvent  mois  par  mois.  Une 
mauvaise  modification  du  lait  peut  faire  tort  à  l'enfant  et 
amener  des  troubles  variables,  tels  que  :  indigestion,  atrophie 
infantile,  scorbut,  rachitisme,  d'où  les  différences  de  résultats 
obtenus  par  les  praticiens,  les  uns  bons,  les  autres  mauvais. 

Pour  obtenir  des  mélanges  contenant  des  proportions  variées 
de  graisse,  on  se  sert  de  crème  à  8,  10,  12,  16  ou  20  p.  100  ; 
la  lactose  est  remplacée  par  le  sucre  de  lait  commercial  ;  les 
protéides  proviennent  en  général  du  lait  écrémé.  La  teneur 
en  caséine  est  obtenue  par  l'addition  de  lait,  et  la  lactalbumine 
par  le  petit  lait;  on  emploie  aussi  de  l'eau  bouillie,  et,  quand  on 
désire  ajouter  de  l'amidon  au  mélange,  on  se  sert  d'orge,  de 
légumes  ou  de  farine  d'avoine.  Le  petit  lait  est  obtenu  en 
ajoutant  de  la  présure  au  lait,  la  caséine  se  précipite,  on  recueille 
le  petit  lait  qu'on  chauffe  à  65^  pour  détruire  le  ferment  de  la. 
présure  sans  dépasser  cette  température,  car  à  68^  la  lactalbu- 
mine se  coagule.  Le  petit  lait  ne  contient  plus  de  graisses  ni 
de  caséine;  il  renferme  tout  le  sucre, l'eau,  la  lactalbumine,  la 

(1)  Langevin,  I^it  pur  et  laits  modifiés  {Revue  de  puériculture,  sept.  1906). 

(2)  Je  me  suis  servi  surtout  pour  faire  ce  travail  du  livre  de  Morgan  Rotch 
«  Pediatries  »  the  hygienic  and  médical  treatment  of  children,  3*  édition,  déc.  1906. 


382  ÉLIE   DECHEIIF 

lactoglobuline  et  les  matières  extractives  azotées,  qui  sont  les 
protéide^  du  petit  lait.  Ils  existent  dans  la  proportion  de 
0,90  à  1  p.  100.  Les  protéides  du  petit  lait  sont  solubles  et  ne 
sont  pas  coagulés  par  la  présure  ou  par  les  acides;  ils  sont  plus 
digestifs  que  les  autres  protéides  du  lait  complet,  c'est-à-dire 
la  caséine.  Si  on  ajoute  du  petit  lait  au  lieu  d'eau  dans  les 
combinaisons  à  faible  proportion  de  caséine,  on  augmente 
l'élément  nitrogène  sans  augmenter  la  caséine  :  ces  mélanges 
sont  appelés  mixtures  à  petit  lait. 

M.  Rotch  alcalinise  ses  mélanges  avec  de  l'eau  de  chaux,  et  il 
recherche  une  alcalinité  de  5  p.  100,  c'est-à-dire  qu'il  ajoute 
une  partie  d'eau  de  chaux  pour  20  parties  de  lait.  Du  reste,  cette 
addition  d'eau  de  chaux  dans  le  mélange  donne  des  degrés 
d'alcalinité  variables,  suivant  la  quantité  et  l'acidité  de  la 
crème  et  du  lait  employés.  Il  préfère  l'eau  de  chaux  au  bicar- 
bonate de  soude. 

L'addition  d'eau  de  chaux  ne  sert  pas  tant  à  neutraliser  l'aci- 
dité du  lait  de  vache  qu'à  favoriser  la  digestion  gastrique  par 
son  action  inhibitrice  sur  la  coagulation  du  lait  par  la  présure, 
en  arrêtant  la  fermentation  butyrique  du  lait  et  en  prévenant 
ainsi  la  formation  de  caillots  durs  de  lactate  deparacaséine; 
enfin  en  neutralisant  l'hyperacidité  du  suc  gastrique. 

Règles  pour  établir  les  différents  mélanges  chez  les  enfants 
normaux  : 

1®  La  teneur  du  lait  en  graisse  doit  être  de  : 

1,50  à  2  p.  100  pendant  la  première  semaine  ; 
2,50  p.  100  pendant  la  deuxième  semaine; 
3  p.  100  pendant  la  troisième  semaine  ; 
3,50  p.  100  à  la  fin  du  premier  mois; 

et  on  continuera  cette  dose  jusqu'à  la  sixième  ou  huitième 
semaine  ;  on  prescrit  alors  4  p.  100,  chiffre  qui  ne  sera  pas 
augmenté  ; 

2^  Pourcentage  du  sucre  :  on  débute  à  5  p.  100;  on  donne 
6  p.  100  la  deuxième  semaine  et  7  p.  100,  ce  qui  est  le  maximum, 
à  la  fin  du  premier  mois  ; 

3^  Pourcentage  des  protéides  :  Il  est  dangereux  de  donner  au 
nouveau-né  des  mélanges  contenant  un  excès  de  protéides, 
c'est  une  cause  fréquente  de  troubles  de  la  digestion  et  partant 
de  la  nutrition.  Il  faut  éviter  aussi  l'écueil  inverse,  qui  consiste 
à  formuler  trop  longtemps  des  doses  infimes  de  protéides. 

M.  Rotch  conseille  de  donner  : 
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0P^50  p.  100  de  caséine  pendant  les  deux  premières  semaines; 
0»'",75  —  —        pondant  la  troisième  semaine  ; 

1  gramme  —  —        à  la  fin  du  premier  mois  ; 

1^,25  —  —        pendant  les  deuxième  et  troisième  mois; 

IffT.SO  —  —        pendant  le  quatrième  mois  : 

2  grammes  —  —        pendant  les  cinquième  et  sixième  mois. 

et  on  continue  ainsi  qusqu'au  neuvième  mois  ;  on  ajoute  alors 
au  mélange  un  peu  d'eau  d'orge  ou  d'avoine  au  lieu  d'eau  bouil- 
lie, ce  qui  procure  à  l'enfant  un  peu  d'amidon,  aliment  néces- 
saire à  cet  âge.  On  peut  alors  donner  2,50  et  même  3  p.  100  de 
protéides. 

On  peut  varier  à  l'infini  les  prescriptions  des  laits  modifiés, 
suivant  qu'on  désire  des  proportions  plus  ou  moins  élevées 
de  graisse,  de  caséine,  de  sucre  et  de  protéides  du  petit  lait,  et 
suivant  qu'on  cherche  à  réaliser  des  associations  de  principes 
nutritifs  plus  ou  moins  compliquées. 

Modes  d* administration  des  laits  modifiés  aux  enfants  malades. 

—  Quand  les  enfants  ont  des  troubles  digestifs,  les  mélanges 
de  crème  et  de  petit  lait  sont  préférables  aux  mélanges  conte- 
nant la  crème  seule. 

Sans  considérer  l'âge  de  l'enfant,  en  cas  d'indigestion,  on 
peut  prescrire  au  début  : 

Graisse 2,00  p.  100 

Sucre 5,00      — 

Caséine 0,25      — 

Protéides  du  petit  lait 0,90      — 

On  continue  ces  faibles  mélanges  jusqu'à  disparition  des 
troubles  digestifs  ;  on  peut  augmenter  alors  les  proportions. 

Dans  les  cas  difficiles  et  rebelles,  quand  l'estomac  ne  digère 
pas  les  matières  protéiques  du  lait,  on  peut  employer  le  lait 
peptonisé.  Ce  dernier  lait  doit  être  employé  seulement  dans  les 
cas  où  les  combinaisons  de  graisse,  de  sucre,  avec  de  bas  pour- 
centages de  protéides,  n'ont  pu  faire  cesserles  troubles  digestifs 
de  l'enfant. 

Technique  de  la  péptonisation  du  lait  entier.  —  Dans  un  verre 
contenant  120  grammes  d'eau  distillée  bouillie,  on  fait  dis- 
soudre 1  gramme  de  bicarbonate  de  soude  et  0*%25  de 
pancréatine,  et  on  ajoute  360  grammes  de  lait.  On  place  le 
verre  dans  un  bassin  d'eau  à  la  températuree  de  41®,  pendant 
sept  à  dix  minutes  ou  plus  longtemps,  suivant  la  réaction 
désirée  ;  toutefois,  la  péptonisation  ne  doit  pas  durer  plus  de 
quinze  à  vingt  minutes;  le  goût  du  mélange  serait  trop  amer. 
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Puis  on  refroidit  brusquement  sur  de  la  glace  jusqu'au  moment 
de  s'en  servir.  Le  lait  peptonisé  entier  contient  trop  de  matières 
protéiques  digérées,  trop  peu  de  sucre  et  trop  de  matières  miné- 
rales. 

Pour  peptoniser  le  lait  modifié,  on  doit  prendre  une  quantité 
de  poudre  correspondant  au  pourcentage  des  protéides  dans 
le  mélange. 

A  une  mixture  renfermant  2  p.  100  de  protéides,  il  faut  moitié 
moins  de  pancréatine  que  pour  le  lait  entier.  On  fait  cesser 
la  peptonisation  par  refroidissement  brusque  sur  la  glace  ou 
en  chauffant  à  68^,  température  qui  détruit  le  ferment.  Si  on 
veut  administrer  le  lait  peptonisé  par  le  rectum,  on  fait  con- 
tinuer la  peptonisation  pendant  une  heure. 

Milk  laboratory,  —  Toutes  les  prescriptions  de  laits  modifiés 
sont  reçues  dans  des  laboratoires  spéciaux  (mtZA:  laboratory),oik 
on  s'occupe  uniquement  de  la  préparation  des  différentes  for- 
mules de  lait,  ordonnées  pour  la  nourriture  des  enfants.  Ces 
laboratoires  sont  placés  sous  le  contrôle  d'hommes  instruits» 
intelligents.  Le  directeur  du  laboratoire  exécute  uniquement 
les  ordonnances  des  médecins  sans  intervenir  dans  le  traite- 
ment des  enfants,  comme  le  pharmacien  n'a  pas  à  intervenir 
dans  le  traitement  des  maladies.  Aussi  le  laboratoire  n'a-t-il 
aucune  responsabilité  vis-à-vis  du  succès  ou  de  l'insuccès  de 
la  nourriture  prescrite.  Le  résultat  dépend  de  l'expérience  du 
médecin  et  des  conditions  dans  lesquelles  se  trouve  l'enfant 
malade.  Aucune  école  n'y  est  spécialement  représentée,  aucune 
méthode  spéciale  n'y  est  préférée. 

Des  laboratoires  de  lait  ont  été  créés  aux  États-Unis,  au 
Canada  et  à  Londres. 

Dans  le  milk  laboratory,  les  différents  éléments  du  lait  sont 
préparés  avec  une  machinerie  spéciale  contrôlée  par  des 
employés  spéciaux  :  les  modificateurs  du  lait.  Tous  les  maté- 
riaux en  usage  doivent  être  propres,  stérilisés  et  exacts  dans 
leur  graduation. 

Le  milk  laboratory  doit  se  trouver  dans  un  endroit  sain,  au 
centre  de  la  ville,  et  n'avoir  d'autre  affectation  que  la  prépa- 
ration des  prescriptions  des  médecins.  Il  doit  être  tenu  dans 
un  état  de  propreté  absolue,  afin  d'éviter  toute  contamination 
du  lait  par  les  germes  microbiens,  et  il  est  indispensable  d'exercer 
une  surveillance  très  active  pour  avoir  un  travail  bien  fait.  Il 
faut  des  chambres  de  lait  froides,  privées  d'humidité  et  sépa- 
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rées  des  autres  parties  du  laboratoire  destinées  à  remballage  des 
objets  et  à  la  réception  des  colis. 

Toutes  les  substances  destinées  à  modifier  le  lait  doivent  être 
conservées  dans  des  vases  en  verre  à  la  température  de  4<>,  pour 
éviter  le  développement  des  microbes.  Une  salle  spéciale .  e">t 
indispensable  pour  opérer  les  mélanges  de  lait  prescrits  par  le3 
médecins.  Le  bureau  doit  être  séparé,  afin  que  les  clients  ne 
puissent  s'approcher  du  matériel  et  le  contaminer.  Toute  odeur 
doit  être  exclue,  le  lait  absorbant  très  facilement  les  odeurs. 

Les  employés  doivent  être  intelligents,  instruits  des  dangers 
de  la  malpropreté,  de  l'importance  de  l'asepsie  et  des  moyens 
capables  d'éviter  les  contaminations  microbiennes. 

Le  lait  doit  provenir  de  vaches  choisies,  de  race  spéciale, 
recevant  la  même  nourriture  afin  que  leur  lait  ait  presque  tou- 
jours la  même  composition.  Les  vaches  doivent  être  surveillées 
par  un  vétérinaire. 

Après  la  traite,  le  lait  doit  être  refroidi  à  6®  et  transporté  dans 
de  la  glace,  le  plus  tôt  possible,  au  laboratoire  où  il  sera  centri- 
fugé. Le  mélange  une  fois  préparé  suivant  la  prescription  du 
médecin,  il  est  réparti  dans  des  flacons  bouchés  à  l'ouate  stéri- 
lisée. Si  l'enfant  est  délicat,  malade,  si  les  digestions  sont 
difiiciles,  on  pasteurise  le  lait  à  68°;  cette  opération  est  suffi- 
sante si  le  lait  ne  doit  pas  être  transporté  trop  loin. 

Si  le  lait  doit  voyager  quelque  temps,  s'il  doit  être  conservé 
plus  de  vingt-quatre  heures,  si  la  saison  est  très  chaude,  on 
le  chauffe  à  100<>. 

Si  le  lait  doit  voyager  plusieurs  jours  à  travers  l'océan,  on  le 
traite  par  la  méthode  des  chauffages  discontinus  à  100<>  pendant 
dix  minutes  avec  un  repos  de  vingt-quatre  heures  entre  chaque 
opération.  Mais,  si  on  chauffe  à  100°  un  lait  contenant  15  à 
20  p.  100  d'eau  de  chaux,  il  se  fait  une  réaction  entre  la  chaux 
et  le  sucre  qui  donne  au  mélange  une  couleur  brune  et  change 
le  goût  du  lait  ;  il  vaut  mieux  dans  ce  cas  chauffer  le  lait  d'abord 
et  ajouter  ensuite  l'eau  de  chaux. 

Résultats.  —  L'emploi  de  ces  laits,  modifiés  avec  tant  d'in- 
géniosité, a  donné  des  résultats  très  satisfaisants  à  certains 
pédiatres  américains. 

Northrup  (1)  dit  en  avoir  observé  les  excellents  effets  chez  des 
athrepsiques  et  des  rachitiques.  Il  ajoute  que  le  lait  modifié 

(1)  Northrup,  ModifledMilk  (Med.  Rev.N,  r.,1893)    . 
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est  parfaitement  supporté  et  qu'un  dosage  soigné  le  rend  réelle- 
ment efficace. 

Morgan  Rotch  le  donne  à  tous  les  enfants  qui  ne  peuvent 
ifigérer  le  lait  pur,  et  il  se  déclare  très  satisfait  des  résultais 
obtenus.  11  fait  observer  maintes  fois,  dans  le  cours  de  son  tra- 
vail, que  les  insuccès  tiennent  plutôt  aux  mauvais  dosages  prés- 
ents par  le  médecin  qu'au  lait  modifié  lui-même.  11  faut  donc 
une  expérience  consommée  du  lait  modifié  pour  obtenir  les 
résultats  qu'il  peut  donner. 

Conclusions,  —  Je  me  suis  attardé  un  peu  longuement  sur 
la  question  du  lait  modifié  d'après  la  méthode  des  médecins 
américains,  à  cause  de  l'intérêt  qu'elle  comporte.  Le  lait  envi- 
sagé de  cette  façon  ne  semble  plus  être  un  produit  physiologique, 
mais  bien  plutôt  un  liquide  chimique,  renfermant  en  solution 
on  en  suspension  des  matières  grasses,  des  sels,  de  la  lactose  et 
des  principes  azotés.  C'est  là,  à  mon  avis,  la  meilleure  critique 
à  faire  de  ces  laits  modifiés. 

Certains  médecins,  d'une  expérience  consommée,  doivent 
en  obtenir  d'excellents  résultats,  mais  ce  doit  être  une  médica- 
tion  ingrate  entre  les  mains  de  praticiens  inexpérimentés  et 
qui  doit  leur  causer  quelques  déboires.  Malgré  la  lecture  atten- 
tive du  travail  de  Morgan  Rotch,  je  me  sens  incapable  de  conce- 
voir le  lait,  ce  produit  essentiellement  vivant  et  animal,  sous 
l'aspect  d'une  solution  chimique  plus  ou  moins  concentrée; 
Pavenir  me  démontrera  peut-être  que  j'ai  tort. 

II.  —  Modifications  tendant  a  produire  une  digestion 

ARTIFICIELLE  DE  LA  CASÉINE  DU  LAIT  DE  VACHE  AVANT    SON 
ADMINISTRATION  :    LAITS    PEPTONISÉS. 

1^  Lait  humanisé  de  Backhaus  (1). 

Avec  le  professeur  Backhaus,  nous  assistons  à  une  véritable 
transformation  chimique  et  physiologique  du  lait  de  vache. 
Gartner  avait  surtout  cherché  à  modifier  la  quantité  de  caséine 
du  lait,  et,grâceàlacentrifugation,  il  obtenait  dulait  gras  et  du 
lait  maigre,  dont  il  pouvait  faire  des  mélanges  dans  des  propor- 
tions déterminées.  Mais  Gartner  n'arrivait  pas  ainsi  à  modifier 
les  proportions  défectueuses  des  matières  azotées  du   lait  de 

(1)    Backhaus,     Verhandlungen    der    zweiundzwanzigsien     Veraammlung     der 
Cesellschaft  fur  K inderheilkunde,  Méran,  1905. 
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vache,  qui  conservait  toujours  trop  de  caséine  non  dissoute  et 
trop  peu  d'albumine  dissoute  et  facile  à  digérer. 

Backhaus  envisagea  le  problème  de^  la  façon  suivante  : 
chercher  à  transformer  la  caséine  insoluble  du  lait  de  vache  en 
albumine  soluble  et  obtenir  ainsi,  sans  addition  de  matières 
nutritives  étrangères  au  lait,  un  produit  se  rapprochant  à  peu 
de  chose  près  de  la  composition  chimique  du  lait  de  femme,  de 
sa  valeur  nutritive  et  de  sa  facilité  de  digestion. 

Avant  d'aborder  en  détail  la  préparation  du  lait  de  JBackhausi 
il  me  semble  intéressant  de  donner  quelques  aperçus  som* 
maires  sur  les  propriétés  chimiques  et  biologiques  de  la  caséine. 

Dans  son  cours  de  Tlnstitut  Pasteur  en  1905,  G.  Bertrand  (1) 
classe  la  caséine  dans  les  nucléoprotéides,  substances  albumi- 
noîdes  insolubles  dans  Feau,  solubles  en  présence  des  alcalis  et 
précipitables  de  leurs  solutions  parles  acides.  Elles  se  dédoublent 
par  hydrolyse  acide  ou  par  hydrolyse  biologique  en  protéine 
soluble  et  en  nucléine  insoluble. 

Les  travaux  de  Hammarsten  ont  démontré  en  effet  que  la 
caséine  est  un  corps  bien  défini,  qui  peut  être  dédoublé  par 
Faction  de  la  pepsine  chlorhydrique,  de  la  présure  ;  d'autres 
auteurs  ont  démontré  encore  que  la  chaleur,  l'alcool  et  les 
acides  pouvaient  dédoubler  la  caséine  ;  mais  ce  qui  nous  inté- 
resse tout  particulièrement,  c'est  l'action  de  la  pepsine  et  de 
la  présure  sur  la  caséine.  La  pepsine  chlorhydrique  dédouble 
la  caséine  et  donne  lieu  à  la  formation  d'une  substance  soluble, 
easéine-peptone,  et  d'une  substance  insoluble,  la  nucléine.  Sous 
l'influence  de  la  présure,  la  caséine  se  dédouble  aussi  en  une 
substance  insoluble,  la  paracaséine,  et  en  une  substance  so- 
luble, l'albumine  du  petit  lait.  La  quantité  de  paracaséine  repré- 
sente les  neuf  dixièmes  et  l'albumine  le  dixième  de  la  caséine 
dédoublée.  11  y  a  donc,  dans  cette  réaction,  formation  d'uhe 
nucléine  insoluble  et  d'une  protéine  soluble. 

Partant  de  ce  principe,  qu'on  peut  dédoubler  la  caséine  du 
lait  de  vache,  Backhaus  sépare  le  lait  avec  l'appareil  centri- 
fuge en  crème  et  en  lait  écrémé.  Une  partie  du  lait  écrémé  est 
ensuite  mélangée  avec  une  très  petite  proportion,  1/1000®,  de 
trypsine  pancréatique,  de  présure  et  d'alcah,  et  laissée  à  35°  pen- 
dant une  demi-heure.  En  une  demi-heure,  la  quantité  d'albu- 
mine soluble  est  doublée,  et  le  reste  de  la  caséine  est  précipité. 

£_  (1)  LiifDET,  Le  lait,  la  crème,  le  beurre,  lesfromages^  1907,  p.  7. 
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En  chauffant  alors  à  70^,  les  ferments  sont  détruits  sans  que 
l'albumine  se  précipite.  Le  petit  lait,  riche  en  albumine,  ainsi 
obtenu,  est  mélangé  avec  de  la  crème,  du  lait  écrémé,  de  Teau 
et  du  sucre  de  lait  (environ  1  à  2  p.  100  de  lactose). 

On  en  fait  quatre  mélanges  comprenant  des  proportions  de 
plus  en  plus  grandes  de  matières  grasses,  d'albumine  et  de 
sels  et  en  revanche  une  proportion  de  plus  en  plus  petite  de 
sucre,  de  façon  à  opérer  ainsi  une  transition  progressive  du  lait 
modifié  au  lait  de  vache,  qui  peut  être  donné  sans  modification 
à  partir  de  un  an. 

Le  teneur  des  quatre  mélanges  comparés  au  lait  de  femme 
et  au  lait  de  vache  est  la  suivante  : 

Luit  N«  I.        N-  2.         N-  3.         N*  4.  Uil 

de  femme.  de  rache. 

Graisse 3.5  2,9  3,0  3,0  3,1  3,3 

Sucre 6,25  5,2  5,1  5,0  4,9  4,8 

Matières  azotées...  1,75  1,4  2,0  2,6  3,2  3,5 

Sels 0,3  0,4  0,5  0,6  0,7  0,7 

Extrait  sec 11,8  9,9        10,6        11,2        11,9        12,3 

Le  lait  ainsi  obtenu  est  réparti  dans  des  flacons,  stérilisé  très 
rapidement  et  refroidi  brusquement,  afin  de  conserver  au  lait 
sa  saveur  habituelle  et  d'éviter  le  goût  de  cuit  du  lait  stérilisé 
ordinaire. 

•  Afin  d'augmenter  encore  la  quantité  d'hydrate  de  carbone, 
Backhaus  emploie  depuis  quelque  temps,  en  plus  du  sucre  de 
lait,  une  préparation  contenant  une  certaine  quantité  de  dex- 
trine  et  de  maltose. 

La  préparation  industrielle  du  lait  de  Backhaus  se  fait  en 
grand  en  Allemagne  et  en  Belgique,  et  ce  produit,  grâce  à  sa  sté- 
rilisation, peut  être  expédié  à  grande  distance.  Néanmoins 
Backhaus  recommande  de  se  servir  autant  que  possible  du  lait 
préparé  le  jour  même. 

Backhaus  et  avec  lui  nombre  de  pédiatres  allemands,  autri- 
chiens, belges,  suisses,  conseillent  ce  lait  chaque  fois  que  l'al- 
laitement maternel  est  impossible,  soit  par  manque  de  lait,, 
soit  que  l'enfant  n'ait  pas  la  force  de  prendre  le  sein  parmalfor-^ 
mation  de  la  bouche  ou  naissance  avant  terme  ;  ils  le  conseillent 
aussi  dans  l'allaitement  mixte  et  chez  les  enfants  malades 
atteints  de  troubles  gastro-intestinaux. 

En  général,  le  lait  n^  1  est  donné  aux  nouveau-nés  jusqu'à 
l'âge  de  deux  mois,  le  lait  n^  2  de  deux  à  six  mois,  le  lait  n^  3  de 
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six  à  neuf  mois  et  le  lait  n^  4,  qui  est  du  lait  de  vache  amélioré, 
•  €st  donné  dans  la  suite. 

Nombre  d'auteurs  ont  obtenu  d'excellents  résultats  avec  le 
lait  de  Backhaus,  en  particulier  chez  les  enfants  débiles  ou  nés 
^vant  terme  et  chez  les  nouveau-nés  incapables  de  prendre  le 
sein.  On  a  beaucoup  insisté  aussi  sur  les  avantages  de  ce  lait 
<îhez  les  nourrissons  dyspeptiques. 

Cordier  (1)  a  publié  récemment  les  excellents  résultats  obte- 
nus par  l'emploi  du  lait  de  Backhaus  dans  la  débilité  congéni- 
tale. 

Un  certain  nombre  d'auteurs  (2)  ont  remarqué  que  les  enfants 
élevés  au  lait  de  Backhaus  n'avaient  pas  la  constipation  des 
enfants  nourris  au  lait  de  vache  stérilisé  ou  pasteurisé  ordi- 
naire, et  que  les  selles  avaient  en  général  la  consistance  et  la 
couleur  des  selles  d'enfants  élevés  au  sein.  Ils  ont  observé  aussi 
des  augmentations  de  poids  régulières  et  analogues  aux  courbes 
des  enfants  nourris  au  sein. 

D'autres  auteurs  (3)  prétendent  que  le  lait  de  Backhaus 
provoque  des  vomissements  et,  dans  certains  cas,  des  pertes  de 
poids. 

D'après  les  statistiques  recueillies  parle  professeur  Backhaus 
lui-njême,  il  résulte  que,  sur  100  nourrissons  élevés  avec  la 
méthode  qui  porte  son  nom,  95  environ  supportent  bien  le  lait; 
chez  les  5  autres,  le  chauffage  du  lait  a  des  suites  fâcheuses  et, 
dans  ces  cas,  il  est  indispensable  de  donner  du  lait  cru. 

Aussi  le  professeur  Backhaus  (4)  souhaite-t-il  de  voir  les 
administrations  communales  et  les  établissenents  de  bien- 
faisance encourager  la  fondation  de  laiteries  hygiéniques  qui 
s'occuperaient  exclusivement  de  la  préparation  du  lait  huma- 
nisé, et  payer  à  ces  laiteries  une  contribution  pour  la  fourniture 
du  lait  aux  enfants  pauvres.  «  Avec  des  moyens  peu  '  consi- 
dérables, dit-il,  on  ferait  ainsi  beaucoup  plus  de  bien  que  par 
l'installation  des  Gouttes  de  lait  communales.  L'idéal  serait  de 
procurer  la  même  nourriture  à  l'enfant  du  millionnaire  et  à 
•celui  de  l'ouvrier.  » 


(1)  Cordier,  Quelques  mois  de  fonctionnement  de  F  Institut  pour  les  enfants  pré- 
jnaturés  ou  débiles. 

(2)  Berchould,  Quelques  réflexions  sur  le  lait  humanisé,  système  du  professeur 
Backhaus  (Lyon  mîd,,  1904). 

(3)  TiiiEMiCR,  Jahrb,  /.  Kinderheilk.,  1897. 

<4)  Backhaus,  Du  lait  destiné  à  Tenfance  (//<*  Congrès  international  de  laiterie^ 
Paris,  1905). 
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Conclusions.  —  1^  Le  lait  de  Backbaus  est  du  lait  de  vache 
qui  a  subi  des  modifications  telles  qu'il  se  rapproche  beau- 
coup comme  composition  du  lait  de  femme; 

2^  Ce  lait  peut  donner  d'excellents  résultats  chez  les  débiles, 
chez  les  prématurés  incapables  de  prendre  le  sein  et  chez  les 
enfants  dyspeptiques  élevés  artificiellement; 

3^  Néanmoins,  le  lait  de  Backhaus  ne  me  parait  pas  pouvoir 
remplacer  actuellement  le  lait  de  vache  stérilisé,  destiné  aux 
enfants  pauvres,  à  cause  de  son  prix  assez  élevé  ;  il  est  encore 
jusqu'aujourd'hui  un  aliment  de  la  classe  aisée. 

2 '  Lait peptonisé de  Budin  (i)  et  Michel. 

Ayant  vu  le  poids  de  certains  débiles  rester  stationnaire, 
Budin  pensait  que  les  sucs  digestifs  de  ces  enfants  n'étaient  pas 
aptes  à  opérer,  d'une  manière  suffisante,  toutes  les  transforma- 
tions qui  doivent  rendre  assimilables  les  matériaux  nutritifs 
•^■du  lait  ingéré.  Aussi  songea-t-il  à  faire  digérer  le  lait  de  vache, 
préalablement  stérilisé,  au  moyen  de  macérations  de  pancréas 
de  veau,  de  façon  à  modifier  surtout  les  matières  albuminoldes, 
en  les  transformant  en  albumoses  et  en  peptones. 

Budin  et  Michel  (2)  font  macérer  vingt-quatre  heures  du 
pancréas  de  veau  frais,  haché  menu,  dans  une  solution  d'eau 
chloroformée  à  saturation;  puis  ils  filtrent  le  liquide,  ils  ajoutent 
50  centimètres  cubes  de  ce  liquide  à  1  litre  de  lait  stérilisé;  ils 
laissent  digérer  une  heure  à  l'étuve  de  Roux  à  37<^,  et  ils  ajoutent 
à  la  préparation  le  mélange  suivant  : 

Lactose 24  grammes. 

Sirop  de  sucre 50        — 

Eau  Q.  S.  pour 500  centim.  cubes^ 

Le  mélange  est  alors  décanté  dans  des  flacons  de  100  à  200  cett- 
timètres  cubes,  qui  sont  stériUsés  au  bain-marie.Ce  lait  contient  : 

Lactose 46*^', 60 

Sucre 208>',80 

En  tout  67  grammes  de  matières  sucrées. 

<1)  Budin,  Manuel  pratique  d'allaitement^  p.  137. 

(2)  Budin  et  Micbel,  Recherches  sur  ralimentation  des  enfants  débiles  (Ohst&' 
trinue,  Paris,  1897). 
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Matières  albuminoldes 239<',60 

Beurre 26k',00 

Sels 4s%50 

Après  s'être  assuré  sur  de  jeunes  animaux  que  le  lait  de  vache 
ainsi  modifié  n'avait  rien  perdu  de  ses  qualités  nutritives  et 
qu'il  pouvait  nourrir  et  accroître  un  organisme  jeune,  Budin 
le  donne  à  des  enfants  nés  avant  terme  concurremment  avec  le 
lait  de  femme.  Jamais  il  n'observe  le  moindre  accident,  et  bieQ 
souvent  il  voit  les  débiles  faire  des  augmentations  de  poid^ 
assez  considérables.  Bien  avant  Budin,  Horton  Smith  (1) 
avait  préparé  un  lait  peptonisé  par  l'addition  de  Uquide  panr 
créatique  et  de  bicarbonate  de  soude. 

L'usage  du  lait  peptonisé  ne  saurait  se  généraliser;  il  est 
d'une  préparation  beaucoup  trop  déUcate  et  serait  d'un  prix 
trop  élevé. 

3*  Lait  pegniné  de  Von  Dungern  ou  lait  modifié  par  le  ferment-lob. 

En  1900,  Von  Dungern  (2)  fit  connaître  le  résultat  de  ses  exp^ 
riences  avec  un  lait  modifié  par  la  pegnine,  poudre  blanc  gri- 
sâtre qui  n'est  qu'un  mélange  de  présure  et  de  sucre  de  lait. 

Le  procédé  de  Von  Dungern  consiste  à  empêcher  la  forma- 
tion dans  l'estomac  de  gros  caillots  de  caséine.  Ces  caillots  épais» 
qui  d'ordinaire  ne  se  forment  qu'au  moment  où  le  lait  arrive 
dans  l'estomac,  on  les  obtient  avant  l'ingestion  par  l'addition 
de  pegnine  au  lait  ;  on  peut  alors  réduire  leur  volume  par  Tagi- 
tation  ou  le  battage. 

.  On  fait  bouillir  du  lait  de  vache  fraîchement  trait,  et  on  le 
laisse  refroidir  à  40^;  à  cette  température,  on  ajoute  la  pegmao» 
environ  10  grammes  pour  1  litre.  En  quelques  minutes,  trois 
ou  quatre,  le  lait  est  caillé  ;  on  agite  le  flacon  pendant  quelques 
minutes  jusqu'à  la  disparition  du  coagulum.  La  caséine  est 
ainsi  coagulée  en  caillots  très  ténus  ;  le  lait  peut  alors  être 
consommé  par  l'enfant,  en  ayant  soin  de  le  donner  à  la  tempé- 
rature ordinaire  du  corps  de  l'enfant  et  en  évitant  de  le  chauffer 
au  delà  de  40^,  ce  qui  aurait  pour  conséquence  de  détruire  l'effet 
de  la  poudre. 

(1)  Horton  Smith,  On  the  composition  and  action  of  peptonised  miik  (JouriuJ 
physioL,  Cambridge,  1891,  t.  XII,  p.  42-71).  , 

(2)  VoN  Dungern,  Eine  praktische  Méthode  um  Kuhmiich  ieichter  verdàuIicH  su 
machen  (Munch,  med.  Wochenschr.^  1900). 
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Le  lait  doit  être  préparé  sitôt  la  traite  :  si  Ton  attend  seule- 
ment douze  heures,  la  caséine  forme  de  gros  caillots  qui  sont  très 
difficilement  divisés  par  le  battage  ou  l'agitation. 

Dans  les  cas  où  Ton  doit  donner  à  Tenfant  du  lait  coupé,  on 
ajoutera  Teau  bouillie  tiède  après  la  préparation  ;  l'addition 
faite  avant  le  coagulum  a  pour  effet  d'enrayer  cette  réaction. 

Le  lait  ainsi  traité  se  différencie  fort  peu  du  lait  de  vache 
ordinaire,  dont  il  renferme  tous  les  éléments  constitutifs  ;  il 
e3t  accepté  très  volontiers  par  les  enfants.  La  caséine  du  lait 
traité  par  la  pegnineest  finement  divisée  dans  l'estomac  et,  par 
conséquent,  facile  à  digérer. 

La  valeur  nutritive  du  Pegnin  Milch,  dit  Sintenis  (1),  est 
établie  par  ce  fait  que  les  substances  alimentaires  qu'il  ren- 
ferme sont  complètement  assimilées.  Un  autre  avantage, 
c'est  qu'on  peut  l'administrer  au  nourrisson  sans  faire  de  cou- 
page ;  toutefois,  les  premiers  jours  itprès  la  naissance,  il  est 
préférable  d'ajouter  25  p.  100  d'eau  bouillie  tiède,  puis  on 
diminue  progressivement  la  quantité  d'eau  afin  de  donner  du 
lait  pur  au  bout  de  huit  jours. 

Chez  les  enfants  sains,  les  résultats  de  l'emploi  de  la  pegnine 
sont  excellents  ;  on  enregistre  des  augmentations  de  poids  très 
sensibles. 

Chez  les  enfants  malades  et  souffrant  de  gastro-entérite, 
Sintenis  a  vu  disparaître  les  vomissements  et  la  diarrhée  avec 
l'emploi  de  la  pegnine,  l'état  général  devient  satisfaisant  et  le 
poids  augmente. 

Ce  produit  est  surtout  très  connu  en  Allemagne,  où  il  a  été 
employé  non  seulement  chez  les  enfants,  mais  chez  les  adultes 
dyspeptiques  par  un  grand  nombre  de  médecins. 

En  France,  l'usage  de  la  pegnine  n'est  pas  très  répandu  ;  les 
médecins  qui  l'ont  employée  en  ont  remarqué,  en  général,  les 
excellents  effets. 

Comby  (2)  emploie  la  pegnine  chez  des  enfants  au  sein  dont 
le  poids  reste  stationnaire  et  dont  les  selles  sont  normales.  Après 
avoir  examiné  la  nourrice  et  fait  une  analyse  de  son  lait,  s'il  ne 
trouve  rien  d'anormal,  il  ordonne  la  pegnine.  Il  fait  prendre  à 
l'enfant  avant  chaque  tétée  une  cuillerée  à  café  du  lait  de  la 
nourrice,  additionné  d'une  pincée  de  pegnine,  puis  il  fait  mettre 

^  (l)^SiNTBNi8,  Ueber  Pegninmilch  {Deutsche  Praxis,  1904). 

(2)  GoMBY,  La  pegnine  dans  Tallaitement  des  nourrissons  {Prêtée  médieale, 
22.décembre  1906). 
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l'enfant  au  sein.  Comby  a  vu  la  courbe  de  poids  d'un  enfant 
nourri  au  sein  se  relever  grâce  à  l'emploi  de  la  pegnine.  Dans 
l'allaitement  artificiel,  l'emploi  du  Pegnin  Milck  est  beaucoup 
plus  souvent  indiqué,  en  particulier  chez  des  enfants  bien  con- 
stitués en  apparence,  dont  les  selles  sont  normales,  mais  dont 
la  courbe  de  poids  n'augmente  pas.  Il  semble  y  avoir  chez  ces 
enfants  une  véritable  diminution  de  la  capacité  digestive,  par 
insuffisance  ou  absence  de  sécrétion  du  ferment-lab.  Comby  a 
vu  ainsi  de  nombreux  enfants  élevés  à  la  pegnine  avec  succès 
et  qui  ne  pouvaient  tolérer  le  lait  pur,  le  lait  écrémé,  le  babeurre, 
le  képhyr,  la  soupe  de  malt. 

M.  Comby  me  citait  encore  dernièrement  l'observation  d'un 
enfant  chez  qui  on  avait  essayé  le  lait  stérilisé  et  le  babeurre 
sans  succès.  La  pegnine  amena  une  transformation  inattendue 
de  cet  enfant,  et  son  emploi  fut  continué  plusieurs  mois. 

Depuis  quelque  temps,  j'emploie  moi-même  la  pegnine  chez 
des  enfants  élevés  artificiellement  et  dont  le  poids,  malgré  les 
changements  de  lait,  demeure  stationniairé.  Presque  régu- 
lièrement, la  pegnine  amène  une  transformation  heureuse  de 
l'état  des  enfants;  je  remarque  que  la  courbe  de  ces  enfants 
malades  s'élève,  quoique  lentement.  Le  lait  pegnine  me  parait 
en  somme  un  lait  modifié  d'une  façon  très  heureuse  :  grâce  à 
l'addition  du  sucre,  sa  composition  chimique  se  rapproche  du 
lait  de  femme  ;  grâce  à  la  p^nine,  la  caséine  est  finement  divisée 
dans  l'estomac  de  l'enfant  et,  par  conséquent,  facile  à  digérer; 
et,  peut-être  même,  comme  l'a  montré  Meunier  à  l'Académie  de 
médecine  (séance  du  17  janvier  1905),  le  ferment-lab  favorise- 
t-il  l'absorption  des  graisses  du  lait  au  niveau  de  l'intestin? 

III.  —  Modifications  portant  sur  l'excès  de  graisse 

DU  LAIT  DE  VACHE. 

Le  hit  écrémé  (T après  la  méthode  de  H.  de  Rothschild, 

H.  de  Rothschild  (1)  a  décrit  une  variété  de  dyspepsie  des 
nourrissons  ou  gastro-entérite  butyrique  causée  par  la  matière 
grasse  du  lait  ;  cette  étude  porte  sur  un  ensemble  de  trois  cents 
cas  environ  observés  à  la  polyclinique  dirigée  par  l'auteur.  Un 
excès  de  matières  grasses  du  lait  de  femme  ou  du  lait  de  vache, 

(1)  Bévue  d^hygiêne  et  de  médecine  infantiles,  1905,  t.  LV,  p.  613  à  677  :  Dys- 
•pepsie  par  la  matière  grasse  du  lait. 
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une  insuffisance  de  la  capacité  digestive  de  l'enfant  pour  les 
matières  grasses,  telles  seraient  les  causes  de  cette  affection. 
Cette  diminution  ou  abolition  de  la  capacité  digestive  de  Ten- 
fant  pour  les  matières  grasses  ne  serait  qu'une  des  nombreuses 
manifestations  de  l'insuffisance  hépatique. 

H.  de  Rothschild  a  observé  assez  souvent  cette  affection  ches 
des  enfants  nourris  au  sein  ;  alors  le  lait  de  la  m^^  est  parfois 
d'une  richesse  exceptionnelle  ^n  beurre,  45  à  60  grammes  par 
litre  ;  parfois  aussi  la  richesse  en  beurre  du  lait  de  la  mère  est 
normale,  seule  la  capacité  digestive  de  l'enfant  pour  les  matières 
grasses  est  diminuée. 

La  gastro-entérite  butyrique  a  été  observée  beaucoup  plus 
souvent  chez  des  enfants  nourris  au  lait  de  vache  ;  cette  fré- 
quence plus  grande  serait  due  à  la  différence  de  constitution 
de  la  matière  grasse  du  lait  de  vache,  qui  nécessiterait  im  tra- 
vail d'assimilation  beaucoup  plus  considérable  que  celle  du  lait 
de  femme.  Les  débiles,  les  enfants  atteints  ou  convalescents  de 
gastro-entérite  aiguë  ou  chronique  et  un  certain  nombre  d'en- 
fants élevés  au  biberon  auraient  une  diminution  de  la  capacité 
digestive  pour  les  matières  grasses. 

La  gastro-entérite  butyrique,  dont  le  début  est  tout  à  fait 
insidieux  et  passe  le  plus  souvent  inaperçu,  se  caractérise  sur- 
tout par  des  selles  verdâtres  renfermant  des  grumeaux  blancs 
de  beurre  non  digérés;  elles  ont  une  réaction  acide  très  pronon- 
cée, et  par  des  vomissements  de  lait  caillé,  une  heure  environ 
après  les  repas.  L'état  général  des  enfants  est  peu  influencé  par 
cette  affection  ;  sauf  un  état  stationnaire  ou  une  chute  du  poids, 
les  enfants  ne  présentent  pas  d'autres  symptômes  généraux  ; 
ils^sont  gais  et  n'ont  pas  de  fièvre. 

H.  de  Rothschild  a  préconisé  le  lait  écrémé  dans  le  traitement 
de  cette  affection  et,  malgré  la  faible  teneur  en  beurre  dans  cet 
aliment,  il  en  a  obtenu  d'excellents  résultats.  Il  centrifuge  le 
lait  et  recueille  le  lait  écrémé  dans  de  petits  flacons  qu'il  stéri- 
lise à  110<^  pendant  une  demi-heure.  Pour  enlever  la  fadeur  de 
ce  lait,  il  y  ajoute  un  peu  de  sucre. 

Le  lait  écrémé  possède  les  mêmes  propriétés  physiques  et 
chimiques  que  le  lait  stérilisé  ordinaire  ;  il  contient  environ 
50  centigrammes  de  beurre  par  litre. 

Les  courbes  de  poids  annexées  au  travail  de  H.  de  Rothschild 
prouvent  que  la  valeur  nutritive  du  lait  écrémé  demeure  consi- 
dérable malgré  l'absence  de  matières  grasses.  Les  jeunes  enfants. 
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en  effet,  s'accommodent  très  bien  d'une  nourriture  pauvre 
en  matières  grasses  ;  les  magnifiques  résultats  obtenus  chez  les 
nourrissons  grâce  à  l'usage  du  babeurre  en  sont  la  meilleure 
démonstration.  Chacun  sait  que  le  babeurre  amène  souvent  des 
augmentations  de  poids  très  considérables,  et  pourtant  cet  ali- 
ment contient  à  peine  4  à  5  grammes  de  beurre  par  litre. 

Le  lait  écrémé  possède  le  double  avantage  de  faire  cesser 
les  phénomènes  d'intolérance  gastrique  et  intestinale  en  aug- 
mentant la  capacité  digestive  de  l'enfant  pour  les  matières 
grasses  et  de  permettre,  grflce  à  l'absence  de  fermentations 
butyriques  ou  lactiques  dues  à  un  excès  de  beurre,  une  assimi- 
lation parfaite  des  autres  matières  solides  du  lait. 

Aussi  l'emploi  du  lait  écrémé  n'esi-il  que  transitoire,  et^  à 
mesure  que  la  capacité  digestive  de  l'enfant  s'accroît,  on  lui 
associe  une  quantité  de  plus  en  plus  grande  de  lait,  jusqu'à  ce 
que  l'enfant  digère  parfaitement  le  sein  ou  le  lait  de  vache. 

Pour  atteindre  ce  résultat  chez  les  enfants  nourris  au  sein  et 
présentant  des  troubles  de  gastro-entérite  butyrique,  H.  de 
Rothschild  conseille  de  remplacer  trois,  quatre,  cinq  tétées  par 
autant  de  biberons  de  lait  écrémé  ou  encore  de  diminuer  la  durée 
de  la  tétée  et  de  la  compléter  avec  du  lait  écrémé  ;  et,  si  ces 
moyens  sont  encore  insuffisants,  de  remplacer  totalement  le 
sein  par  le  lait  écrémé.  Dans  l'allaitement  mixte,  le  lait  écrémé 
réussit  très  bien  et  peut  être  continué  longtemps.  Dans  l'allai- 
tement artiiicidi,  qu'il  s'agisse  de  débiles,  de  convalescents 
de  gastro-entérite  aiguë,  de  gastro-entérite  chronique  ou  même 
d'enfants  bien  portants,  mais  digérant  mal  les  matières  grasses» 
on  remplace  le  lait  ordinaire  par  le  lait  écrémé  donné  aux 
mêmes  doses  ;  puis,  dès  que  les  symptômes  gastro-intestinaux 
disparaissent,  on  ajoute  à  chaque  biberon  un  peu  de  lait  ordi- 
naire jusqu'à  tolérance  parfaite. 

Les  résultats  obtenus  par  H .  de  Rothschild  sont  très  encou* 
rageants  et,  si  l'on  s'en  rapporte  aux  travaux  de  Gilbert  et 
Chassevant  (1),  on  n'en  sera  pas  autrement  étonné.  Ces  auteurs 
ont  montré  que  le  lait  écrémé  bouilli  séjourne  moins  longtemps 
(cinq  heures)  dans  l'estomac,  que  Je  lait  pur  bouilli  (sept  heures); 
il  faut  donc  admettre  avec  Paulow  que  la  graisse  retarde  la 
digestion  des  matières  albuminoïdes  de  deux  heures. 

(1)  Gilbert  et  Chassevant,  Sur  la  digestibilité  comparative'du  lait  entier  et 
da  lait  écrémé  *  (C.  R  Soc.  Biologie,  1902,  p.  104)  :  Valeur  alimentaire'et  diété- 
tique du  lait  écrémé  (//«  Congrès  international  de  laiterie^  Paris,  1905,  section  11^ 
sous-section  6d). 
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En  alimentant  deux  lots  de  jeunes  chats,les  uns  avec  du  lait 
complet,  les  autres  avec  du  lait  écrémé,  ils  ont  vu  les  derniers 
augmenter  de  poids,  bien  que  dans  des  proportions  moindres 
que  les  premiers.  D'ailleurs,  si  Ton  évalue  en  calories  la  valeur 
^imentaire  du  lait  écrémé,  on  trouve  que  1  litre  de  lait  écrémé 
fournit  395  calories  et  1  litre  de  lait  entier  en  fournit  722. 

La  valeur  nutritive  du  lait  écrémé  est  du  reste  bien  connue  des 
agriculteurs  qui  nourrissent  leurs  jeunes  veaux,  nous  dit  Jean 
Ricard  (1),  avec  le  lait  écrémé  obtenu  après  la  centrifugation. 
M.  Ricard  élève  ainsi  ses  veaux,  et  il  observe  des  augmentations 
•quotidiennes  de  poids  de  800  grammes  environ  avec  des  doses 
de  10  à  15  litres  de  lait  écrémé  par  jour  suivant  l'âge  des  veaux  ; . 
mais  il  donne  aussi  50  grammes  de  fécule  de  pomme  de  terre  par 
litre  de  lait  écrémé.  Cet  auteur  ajoute  qu'un  agriculteur  voisin 
nourrit  exclusivement  ses  jeunes  veaux  au  lait  écrémé  sans 
addition  d'autre  aliment  et  s'en  trouve  fort  bien. 

Elevés  de  cette  façon,  l'aspect  extérieur  des  veaux  est  parfait, 
et  on  observe  rarement  de  la  diarrhée. 

En  somme,  l'emploi  du  lait  écrémé  me  semble  rationnel  chez 
un  certain  nombre  d'enfants  dont  les  digestions  sont  difficiles  ; 
il  y  aurait  lieu  pourtant,  avant  de  se  prononcer  définitivement 
«ur  cette  importante  question,  d'attendre  les  résultats  obtenus 
par  d'autres  cliniciens. 

>  IV,  —  Autres  laits  modifiés. 

i^  Le  lait  condensé. 

Les  progrès  réalisés  pendant  ces  dernières  années  dans  la 
préparation  du  lait  condensé  ont  amené  un  certain  nombre  de 
médecins  à  utiliser  ce  produit  dans  l'allaitement  des  enfants. 
Flamain  (2)  trouve  que  ce  laît  est  plus  agréable  que  le  lait  de 
vache,  et  il  constate  queles  enfants  le  prennent  avec  plus  de  plai- 
sir. Il  conseille  de  le  délayer  dans  de  l'eau  bouillie,  tiède,  dans 
la  proportion  de  1  p.  12  ou  14.  Le  critérium  le  plus  certain 
e^t  de  goûter  le  lait  préparé,  et,  s'il  n'est  pas  assez  sucré,  on  ajou- 
tera un  peu  de  lait  concentré  ;  s'il  est  trop  sucré,  on  ajoutera  un 
peu  d'eau.  D'après  cet  auteur,  le  lait  condensé  est  plus  facile 
à  digérer  que  le  lait  ordinaire,  et  il  n'occasionne  jamais  de 

(1)  Je  A!f  RicART,  Notes  sur  des  essais  d'engraissement  de  veaux  à  l'aide  de  lait 
•écrémé  (//«  Congrès  inlenuuional  de  laiterie^  Paris,  1905,section  I,  sous-section  Ia). 

(2)  Flamain,  Normandie  médicale,  Rouen,  1893. 
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diarrhée.  La  facilité  de  digestion  de  ce  lait  serait  due  à  sa  ri- 
chesse en  sucre  et  à  sa  pauvreté  en  matières  grasses. 

Aussi  Flamain  pense-t-il  que  le  lait  simplement  stérilisé  ne 
pourra  pas  remplacer  le  lait  concentré. 

Il  importe  donc  d'étudier  en  détail  la  fabrication  du  lait 
condensé,  afin  de  pouvoir  déterminer  l'emploi  de  ce  produit 
dans  l'allaitement  artificiel  des  enfants. 

Le  lait  concentré  est  un  produit  pâteux,  blanc  jaunâtre,  obtenu 
en  réduisant,  par  l'évaporation,  du  lait  de  vache  au  quart  ou  au 
cinquième  de  son  volume. 

La  création  de  cette  industrie  remonte  à  1827  ;  Apert,  le 
premier,  eut  l'idée  d'évaporer  le  lait  jusqu'à  la  moitié  de  son 
volume  et  d'y  ajouter  des  jaunes  d'œuf.  Après  lui,  Martin  de 
Lignac  additionne  le  lait  de  75  grammes  de  sucre  par  litre,  le 
chauffe  au  bain-marie  et  le  réduit  au  cinquième  de  son  volume^ 
après  quoi  le  liquide  est  versé  dans  des  boites  d'étain  stérilisées 
à  l'autoclave  à  104o. 

Newton  combina  l'action  du  vide  à  celle  de  la  chaleur  pour 
évaporer  le  lait,  afm  d'abaisser  la  température  d'ébuUitiôn. 

L'industrie  du  lait  concentré  s'est  répandue  dans  le  monde 
entier;  elle  est  surtout  très  développée  aux  Ëtats-Unis,  en  Suisse 
ainsi  que  dans  les  différents  pays  de  l'Europe. 

Pour  le  préparer  industriellement,  on  additionne  le  lait  frais 
de  12  kilogrammes  de  sucre  par  hectolitre,  puis  on  le  chauffe  à 
94^  C,  et  on  l'introduit  dans  l'appareil  à  cuire  dans  le  vide. 

On  arrête  l'évaporation  quand  le  liquide  sirupeux  a  la  consis- 
tance d'une  bouillie  épaisse  qu'on  introduit  après  refroidisse- 
ment dans  des  boites  en  fer-blanc  fermées  hermétiquement  et 
stérilisées  à  l'autoclave  à  120^.  Ce  produit,  dissouBdans  quatre 
ou  cinq  fois  son  volume  d'eau  bouillie  tiède,  donne  un  liquide 
analogue  au  lait  frais  sans  grumeaux  ;  la  crème  remonte  len- 
tement à  la  surface,  et  la  caséine  n'a  pas  changé  son  état.  On 
prépare  aussi  depuis  quelque  temps  du  lait  condensé  sans  addi- 
tion de  sucre  ;  ce  produit  est  plus  aqueux  que  le  précédent. 

Le  lait  condensé  peut  être  fabriqué  aussi  bien  avec  du  lait 
pur  qu'avec  du  lait  écrémé;  on  peut  donc  obtenir  quatre  pro- 
duits différents  dans  leurs  qualités. 

Le  tableau  suivant,  emprunté  à  M.  Sidersky  (1),  donne  une 
analyse  chimique  des  différents  laits  condensés  : 

(1)  Sidersky,  Laits  condensés  [Congrès  de  laiterie  de  1905,  section  II,  sous-sec- 
tion 6d). 
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Lût  coodenié  sucré.         I^t  condensé  pur. 

Lftit  Lait.  I^t  Lait 

non  écrémé,     écrémé,    non  écrémé,     écrémé. 

Bn 28^2  28,94  61,46  68.62 

Matières  azotées 8,06  12,71  11,17  12,43 

Matières  grasses 9 ,58  2,63  1 1 ,42           0,26 

Lactose 12,89  13,99  18,96  16,73 

Saccharose 39,92  39,49  >                 > 

Sels 1,53  2,24  1,99           2,96 

Le  lait  eondensé  est  surtout  un  produit  d'exportation  destiné 
À  être  consommé  à  bord  des  navires  et  dans  les  colonies  ; 
Londres  en  est  le  marché  principal.  En  diluant  le  contenu 
d'une  boite  de  ce  produit  dans  quatre  ou  cinq  fois  le  volume 
d'eau  bouillie  tiède,  on  obtient  un  mélange  qui  renferme  par 
litre  d'après  Marfan  (1)  :  31  grammes  de  graisse,  35  grammes 
de  caséine,  30  grammes  de  lactose.  Le  lait  concentré  est  un  pro- 
duit qui  se  conserve  indéfiniment;  il  semble  posséder  des  pro- 
priétés antiputrescibles  très  nettes.  Cassedebat  (2)  trouve  que 
l'emploi  de  ce  lait  n'est  pas  sans  inconvénient  ;  il  prend  peu  à  peu 
tine  couleur  jaune,  une  odeur  de  beurre  rance  et  une  saveur 
désagréable  ;  additionné  d'eau,  il  se  recouvre  de  moisissures 
variées.  Serait-il  prudent  de  conseiller  le  lait  condensé  dans 
l'allaitement  artificiel  ?  Il  ne  me  semble  pas  sans  danger  d'em^ 
ployer  chez  les  enfants  un  produit  qui  a  subi  d'aussi  longues 
manipulations  et  ime  transformation  aussi  profonde.  J'en  dirai 
autant  des  poudres  de  lait  dont  je  ne  vois  pas  la  nécessité  de 
faire  une  étude  ici. 

2^  Le  lait  fixé  ou  homogénéisé. 

On  a  souvent  reproché,  et  avec  juste  raison,  que,  dans  le  lait 
stérilisé  refroidi,  les  globules  butyreux  s'agglomèrent,  montent 
à  la  surface,  où  ils  forment  de  petites  mottes  de  beurre  qu'il 
devient  impossible  d'émulsionner  soit  par  l'agitation,  soit  par 
la  chaleur.  On  a  cherché  à  éviter  cet  écueil  en  divisant  les 
corpuscules  graisseux  du  lait  de  vaches  en  particules  tellement 
fines  que  leur  force  ascensionnelle  soit  nulle  ;  c'est  le  principe  de 
la  fixation  du  lait. 

La  crème  du  lait  fixé  est  intimement  mélangée  au  lait,  grâce 
à  une  sorte  de  trituration  des  globules  gras.  Aussi,  dans  unlait 

(1  )  Marfan,  Traité  de  VaUaiiement,  p.  345. 

(2)  Cassedebat,  Sur  les  altérations  du  lait  concentré  {Revue  d'hygiène,VzT\9t 
1892). 
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fixé,  la  séparation  de  la  crème  devient-elle  tout  à  fait  impossible, 
aussi  bien  par  un  repos  prolongé  que  par  une  écrémeuse  cen«- 
trifuge. 

Stérilise-t-on  du  lait  fixé  ;  après  refroidissement,  le  beurre  ne 
peut  plus  se  former  à  la  surface. 

Pour  homogénéiser  le  lait^  on  le  projette,  à  une  température 
de  80'',  à  travers  des  orifices  de  huit  dixièmes  de  milli- 
mètre, sous  une  pression  de  300  kilogrammes,  sur  un  clapet  en 
agate.  Les  globules  butyreux  sont  pulvérisés  et,  grâce  à  ce 
broyage,  ils  sont  incorporés  aux  autres  éléments  du  lait. 

Ce  procédé  a  été  imaginé  par  M.  Gaulin,  de  Paris. 

La  fixation  du  lait  peut  être  encore  obtenue  en  comprimant 
du  lait  entre  deux  plateaux  tournant  très  rapidement  l'un  contre 
Tautre  ;  un  appareil  de  ce  genre  a  été  construit  par  M.  Berberich, 
de  Heidelberg. 

Si  on  examine  au  microscope  un  tel  lait,  on  remarque  l'ex- 
trême ténuité  des  globules  gras,  qui  ne  présentent  plus  que 
1/1 000  à  1/2000  de  millimètre. 

Le  lait  homogénéisé  parait  être  beaucoup  plus  digestif  que  le 
lait  stérilisé  ordinaire  et  nécessite  moins  de  travail  de  la  part 
de  l'estomac. 

£n  effet,  le  caillé  produdt  dans  l'estomac  par  les  sucs  digestifs 
sur  le  lait  homogénéisé  est  très  fin  et  ressemble  au  caillé  du 
lait  de  femme;  il  en  résulte  une  digestion  plus  facile  décelait. 
On  sait  d'ailleurs  que,  plus  un  aliment  est  finement  divisé,  plus 
la  digestion  en  est  facile,  car  l'action  des  sucs  digestifs  est 
beaucoup  plus  efficace. 

Il  semblerait  donc  que  le  lait  fixé  stérilisé  doive  supplanter, 
à  brève  échéance,  les  autres  modes  de  préparation  du  lait. 
Pourtant  son  emploi  dans  l'alimentation  des  nourrissons  a 
suscité  quelques  critiques. 

Bordas,  Baudran  et  Kohn  Âbrest  (1)  ont  remarqué,  en  effet, 
que  la  fixation  du  lait  augmentait  son  acidité  au  point  d'ame- 
ner parfois  la  coagulation  du  lait  dès  qu'il  était  chauffé. 

On  peut  se  demander  encore  si  le  lait  ainsi  traité  ne  subit  pas, 
du  fait  de  ce  broyage,  des  altérations  physiologiques  très 
appréciables,  capables  de  nuire  au  développement  des  enfants. 
La  publication  de  certaines  observations  de  scorbut  infantile 

(1)  Bordas,  Baudba!!  et  Kohn  Abrest,  Des  effets  au  point  de  vve  de  Thy- 
giène,  de  la  filtration,  réfrigération  et  fixation  du  lait    {Congrès  intematiûnal  dé^ 
laiterie,  Paris,  1905). 
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semble  démontrer  le  bien  fondé  de  cette  manière  de  vofa*. 
-  Sur  dix  cas  de  scorbut  infantile  observés,  Comby  (1)  trouve 
deux  enfants  élevés  au  lait  fixé. 

Le  scorbut  ne  s'est  déclaré  dans  ces  cas  qu'après  plusieurs 
mois  d'usage  du  lait  fixé.  Les  signes  du  scorbut  infantile  causé 
par  le  lait  fixé  ne  se  différenciaient  pas  des  signes  du  scorbut 
habituel.  La  pseudo-paraplégie  douloureuse,  avec  ou  sans 
hématomes  sous-périostés,  les  ecchymoses  gingivales  étaient 
les  signes  les  plus  saillants. 

Le  traitement  ordinaire  du  scorbut,  continué  qudques  jours,, 
a  suffi  pQur  amener  la  guérison  de  ces  deux  cas. 

Conclusions.  —  Le  lait  homogénéisé  stérilisé  présente  des 
avantages  incontestables  ;  ce  produit  est  destiné  à  rendre  des- 
services aux  adultes  au  cours  de  longs  voyages  en  mer. 

Des  cas  de  scorbut  infantile  dus  à  l'usage  du  lait  fixé  ayant  été 
signalés,  il  nous  parait  impossible  d'en  conseiller  l'emploi  dans 
l'allaitement  des  enfants. 

3^  Lait  oxygéné. 

Je  n'avais  pas  l'intention  de  faire  dans  ce  rapport  une  étude 
du  lait  oxygéné  ;  mais  un  article  paru  il  y  a  quelques  mois  dans 
la  presse  politique  et  suivi  d'articles  dans  les  journaux  scien* 
tifiques  m'oblige  de  dire  quelques  mots  du  lait  oxygéné. 

En  octobre  1906,  un  journal  de  Paris  annonçait  sous  le  titre  : 
Behring  rend  le  lait  àernellement  pur,  que  le  savant  professeur 
avait  découvert  une  méthode  de  conservation  du  lait  crû.  A 
quelques  semaines  de  là,  les  Archives  de  médecine  des  enfants  {^) 
publiaient  une  étude  des  travaux  des  D''  Rômer  et  Hans  Much^ 
élèves  de  Behring,  auteurs  de  la  méthode. 

Le  procédé  consiste  à  mélanger  dans  un  flacon  en  verre 
rouge  3  centimètres  cubes  de  perhydrol  de  Merck  (solution 
d'eau  oxygénée  à  30  p.  100)  à  du  lait  trait  directement  dans  la 
bouteille,  en  ayant  soin  de  rejeter  les  premiers  jets  de  chaque 
trayon,  qui  contiennent  de  nombreux  microbes.  Connaissant 
les  propriétés  bactéricides  de  l'eau  oxygénée,  on  laisse  ce  lait 
dix-huit  heures  en  contact  avec  le  perhydrol,  puis  on  le  chauffe 
à  50^  pour  tuer  les  bacilles  de  Koch,  s'il  s'en  trouvait,  et  oa 

(1)  Comby,  Archives  de  médecine  des  enfants  :  Trois  nouveaux  cas  de  scorbut 
infantile,  novembre  1906. 

(2)  Archives  de  médecine  des  enfants^  décembre  1906,  p.  745* 
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laisse  refroidir  doucement  pendant  une  demi-heure.  Mais, 
comme  le  perhydrol  communique  au  lait  une  saveur  métallique 
et  un  goût  désagréable,  on  le  décompose  en  y  ajoutant  II  gouttes 
d'une  catalase  appelée  Hepin  ;  on  remue  dix  minutes,  et  on 
bouche  d'une  manière  aseptique  ;  ce  lait,  au  dire  des  auteurs, 
se  conserve  indéfiniment. 

Le  lait  ainsi  préparé  est  appelé  Perhydrase  Milch;  il  conser- 
verait tous  les  caractères  biologiques,  chimiques  et  organolep- 
tiques  du  lait  cru. 

Il  est  encore  impossible,  à  l'heure  actuelle,  de  se  faire  une 
idée  exacte  de  la  valeur  de  ce  lait  dans  l'alimentation  des 
jeunes  enfants  ;  une  expérimentation  prolongée  pourra  seule 
nous  fixer  sur  ses  qualités  nutritives. 

M.  Comby  (1)  a  publié,  en  novembre  1906,  l'observation 
d'un  enfant  de  huit  mois  et  demi,  atteint  de  scorbut  infantile 
et  qui  était  nourri  depuis  six  mois  au  lait  oxygéné,  dit  nectar. 
Il  y  a  donc  lieu  de  faire  toutes  réserves  au  sujet  du  lait  oxygéné 
comme  aliment  des  nourrissons. 

V.  —  Les  coupages  du  lait.  —  Leur  valeur. 

En  terminant  ce  rapport  sur  les  laits  modifiés,  il  me  semble 
impossible  de  passer  sous  silence  et  de  ne  pas  porter  devant  le 
Congrès  la  question  des  coupages  du  lait,  question  de  la  plus 
haute  importance  pour  les  praticiens  qui  s'occupent  de  puéri- 
culture. 

Doit-on  administrer  le  lait  de  vache  pur  ou  doit-on,  à  l'exemple 
d'un  grand  nombre  de  pédiatres,  diluer  le  lait  avec  de 
l'eau  ou  des  infusions  quelconques  afin  de  le  rendre  plus 
digestif  ? 

Si  on  consulte  à  ce  sujet  les  ouvrages  des  auteurs  les  plus 
versés  dans  la  connaissance  de  cette  question,  on  se  trouvera 
très  embarrassé.  Les  uns,  avec  Parrot,  Budin,  Comby,  Lazard, 
Drapier,  Gillet,  préconisent  le  lait  stérilisé  pur  dès  les  premiers 
jours  de  la  naissance. 

D'autres,  avec  Eschérich,  Soxhlet,  Marfan,  conseillent  le  lait 
toupé,  du  moins  dans  les  premiers  mois  de  la  vie. 

Les  partisans  du  lait  pur  s'appuient  sur  leur  expérience  per- 
sonnelle; ils  ont  vu  nombre  de  nouveau-nés  digérer  parfaite- 

(1)  Archives  de  médecine  des  enfants,  noyewhre  1906,  p.  673. 
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rrient  le  lait  stérilisé  pur.  Us  reprochent  au  coupage  de  diluer, 
en  même  temps  que  la  caséine,  les  matières  grasses,  le  sucre 
et  les  sels.  Aussi  ce  lait,  dont  la  composition  se  rapproche  du 
lait  de  femme  par  sa  teneur  en  caséine,  en  diffère  beaucoup  par 
sa  teneur  en  lactose  et  en  matières  grasses.  Ils  reconnaissent  avoir 
observé  certains  enfants  nourris  au  lait  stérilisé  pur,  présentant 
des  troubles  de  la  digestion.  On  peut  d'ailleurs  faire  les  mêmes 
remarques  chez  quelques  enfants  au  sein  et  chez  certains  enfants 
nourris  au  lait  coupé. 

Les  partisans  du  coupage  du  lait,  au  contraire,  reprochent  au 
lait  stérilisé  pur  d'occasionner  des  troubles  digestifs. 

«  Les  nourrissons  bien  portants,  dit  Marfan  (1),  qui  sont  sou- 
mis à  l'usage  du  lait  stérilisé  pur  avant  le  quatrième  ou  le 
cinquième  mois,  peuvent  être  divisés  en  trois  catégories  : 

1°  Les  premiers  présentent  des  signes  évidents  de  gastro- 
entérite chronique  avec  amaigrissement  et  cachexie  plus  ou 
moins  prononcée.  Ce  sont  les  moins  nombreux  ; 

2^  D'autres  ne  présentent  aucune  anomalie  ;  ce  sont  surtout 
ceux  qui  ont  été  nourris  au  sein  pendant  les  premiers  temps  et 
qui  n'ont  reçu  de  lait  de  vache  pur  qu'après  quelques  semaines; 

3®  Le  plus  grand  nombre  et  particulièrement  ceux  qui  ont 
reçu  exclusivement  du  lait  de  vache  pur  dès  la  naissance  ont 
une  apparence  de  bonne  santé  ;  mais,  si  on  les  examine  de  près, 
on  trouve  chez  eux  des  signes  de  dyspepsie  que  l'auteur  appelle 
«  la'dyspepsie  du  lait  de  vache  pur  »,  caractérisée  par  des  vomis- 
sements, des  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation,  avec 
augmentation  de  poids,  tuméfaction  du  ventre,  teinte  pâle  des 
téguments  et  souvent  des  lésions  de  la  peau  :  prurigo,  urticaire, 
eczéma.  Tous  ces  troubles  peuvent  amener  du  rachitisme,  avec 
retard  de  la  dentition,  ou  bien  s'atténuer  progressivement,  ou 
bien  encore  occasionner  une  gastro-entérite  chronique  confirmée. 

Marfan  préconise  dans  les  quatre  ou  cinq  premiers  mois  un 
mélange  composé  de  :  lait,  2  parties  ;  eau  sucrée  à  10  p.  100, 
1  partie. 

Or,  dans  ce  mélange,  le  taux  de  la  caséine  et  des  ma- 
tières grasfees  est  réduit  d'un  tiers;  mais  la  proportion 
d'hydrate  de  carbone  est  supérieure  à  celle  du  lait  de  femme. 
On  sait  en  effet  que  les  hydrates  de  carbone  et  les  graisses 
peuvent,   en   quelque    sorte,   se  suppléer,  et  Marfan  corrige 

(1)  Marfan,  Traité  de  VaUaiUmenU 
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ainsi  l'insuffisance  en  matières  grasses  par  un  excès  de  sucre. 

Quel  parti  adoptera  le  praticien  chargé  de  nourrir  des  enfants 
artificiellement?  Je  laisse  au  Congrès  le  soin  de  trancher  la 
question.  Je  me  bornerai  seulement  à  donner  le  résultat  de 
mes  observations  personnelles  ;  elles  formeront  la  conclusion 
pratique  de  ce  rapport  sur  les  laits  modifiés. 

Depuis  plusieurs  années,  après  avoir  employé  le  lait  coupé  aU 
tiers  chez  les  enfants  de  la  Goutte  de  lait  de  Tourcoing,  âgés  de 
moins  de  quatre  mois,  je  ne  donne  plus  que  du  lait  pur,  soit 
stérilisé,  soit  pasteurisé,  soit  cru,  et  je  suis  très  satisfait  des 
résultats  obtenus.  Je  conviens  très  volontiers  que  les  enfants 
élevés  artificiellement  au  lait  pur  n'ont  pas  tous  une  croissance 
parfaite,  que  des  accidents  surviennent  de  temps  à  autre; 
mais  j'ai  vu  nombre  d'entre  eux  se  développer  à  peu  près  dans 
les  mêmes  conditions  que  les  enfants  nourris  au  sein.  J'ai  con- 
staté que  le  lait  pasteurisé  ou  stérilisé  pur  occasionnait  assez 
souvent  de  la  constipation  et  parfois  de  la  diarrhée  pendant 
les  grandes  chaleurs;  mais  j'attribue  le  plus  souvent  cette 
diarrhée  estivale  à  la  mauvaise  nourriture  des  vaches  pendant 
la  saison  chaude,  dans  la  région  du  Nord  de  la  France.  J'ai 
bien  vu  aussi  que  certains  enfants  ne  digèrent  ni  le  lait  pasteu- 
risé, ni  le  lait  stérilisé  pur,  mais  j'ai  fait  les  mêmes  remarques 
avec  le  lait  coupé  et  quelquefois  aussi  chez  des  enfants  nourris 
au  sein.  Mais  mon  attention  est  attirée  depuis  quelque  temps 
par  la  diminution  et  presque  la  disparition  du  rachitisme,  et 
cela  surtout  depuis  que  je  donne  du  lait  pur.  Quand  un  rachi- 
tique  se  présente  à  ma  consultation  de  nourrissons,  c'est  le  plus 
souvent  un  enfant  venu  d'un  village  environnant,  tant  devient 
rare  cette  maladie  de  la  nutrition  ;  et  pourtant,  en  1902,  au 
début  de  la  fondation  de  la  Goutte  de  lait  de  Tourcoing,  les  cas 
de  rachitisme  étaient  fréquents.  J'attribue  cette  diminution  du 
rachitisme  à  la  nouvelle  méthode  que  j'ai  adoptée  ;  je  donne, 
en  effet,  aux  enfants,  des  doses  de  lait  pur  bien  inférieures  aux 
doses  de  lait  coupé  que  j'employais  autrefois.  Je  me  suis  inspiré 
en  cela  de  la  ligne  de  conduite  tracée  par  Budin  (1).  Il  y  a 
pourtant  des  enfants  qui  ne  grossissent  pas  avec  le  lait  stérilisé 
ou  pasteurisé  pur. 

A  ceux-là  le  lait  de  Backhaus  ou  le  lait  pegniné  de  von 
Dungern  pourront  rendre  service  quand  les  moyens  -d'existence 

(1)  M.  Budin,  Manuel  pratique  d'allaitement,  Paris,^1905. 
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des  parents  ne  leur  permettront  pas  de  se  procurer  du  lait 
cru  aseptique. 

A  ces  enfants,  en  effet,  je  donne  en  général  du  lait  cru  asep- 
tique pur  provenant  de  vaches  tuberculinisées  et  recevant  une 
nourriture  spéciale.  J'ai  employé  le  lait  cru  chez  des  débiles, 
des  prématurés,  des  enfants  malades;  je  n'ai  eu  qu'à  me  féliciter 
des  résultats  obtenus. 

Les  enfants  nourris  au  lait  cru  n'ont  que  très  rarement  des 
vomissements  et  n'ont  pas  de  constipation,  une  à  trois  belles 
selles  jaunes  par  jour  ;  leur  développement  est  normal  et  rappelle 
celui  des  enfants  nourris  au  sein,  et,  si  le  lait  cru  est  très  riche 
en  matériaux  nutritifs,  on  peut  en  employer  des  doses  très  mi- 
nimes pour  le  plus  grand  bien  des  enfants.  Ce  qui  empêche 
actuellement  la  vulgarisatiou  du  lait  cru,  ce  sont  les  difficultés 
de  sa  récolte,  qui  élèvent  son  prix  de  revient  au  point  de  le 
mettre  hors  de  la  portée  des  enfants  de  la  classe  pauvre.  A 
mon  avis,  le  lait  cru  aseptique  pur  supplantera  les  laits  modifiés, 
le  jour  où  on  sera  arrivé  à  le  produire  à  bon  marché. 

Toutes  les  modifications  apportées  au  lait  de  la  vache,  soit 
pour  le  rapprocher  du  lait  de  femme,  soit  pour  le  conserver  par 
la  pasteurisation  ou  la  stérilisation,  sont  de  nature  à  produire 
des  transformations  intimes  du  lait,  capables  d'entraîner  des 
troubles  digestifs  chez  un  certain  nombre  d'enfants  dont  la 
capacité  digestive  semble  affaiblie.  Le  lait  de  vache  pur,  asep- 
tiquement  recueilli  et  donné  cru,  tel  qu'il  se  trouve  dans  le  pis 
de  la  vache,  me  paraît  être  la  meilleure  nourriture  des  enfants 
élevés  artificiellement.  Et,  s'il  arrivait  que  l'enfant  ne  digérât 
pas  le  lait  cru,  probablement  par  incapacité  digestive  congé- 
nitale, une  addition  de  pegnine  viendrait  suppléer  au  mauvais 
fonctionnement  de  ses  organes. 
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CAS  DE  POLIO-ENCÉPHALOMYÉLITE  AIGUË 
CHEZ  UN  GARÇON   DE  TROIS  ANS 

AVEC  ÉTUDE  ANATOMO-PATHOLOGIQUE    DES  CENTRES  NERVEUX 

Par  MAMERTO  ACUfÏÂ, 

Professeur  agrégé  k  la  Faculté  de  médecine  do  Buenos  Aires. 

(Planche  I) 

4 

Les  cas  de  polio-encéphalomyélite  aiguë  observés  dans  les 
premières  années  de  la  vie  commencent  à  être  bien  connus  ; 
cependant  la  littérature  médicale  ne  compte,  à  l'heure  pré- 
sente, que  de  très  rares  exemples  de  cette  affection  où  l'étude 
anatomique  ait  été  faite  d'une  manière  à  peu  près  complète  ; 
aussi  nous  avons  cru  qu'il  serait  utile  de  donner  avec  quelques 
détails  l'étude  d'un  malade  suivi  dans  le  service  de  M.  le  pro- 
fesseur Araôz  Alfaro  (Buenos  Aires),  lorsque  j'étais  son  chef 
de  cHnique;  l'examen  histologique  a  été  pratiqué  sous  la 
direction  du  professeur  Jacob,  le  neurologiste  bien  connu. 
Nous  nous  réservons  de  discuter,  dans  la  dernière  partie  de  ce 
travail,  quelques  particularités  d'ordre  anatomique,  et,  chemin 
faisant,  nous  verrons,  à  propos  de  ce  cas,  les  relations  de  la  polio- 
myélite, de  la  polio  encéphalite,  des  polynévrites,  entre  elles; 
nous  comprendrons  alors  pourquoi  le  cadre  clinique  et  anato- 
mique de  la  paralysie  spinale  infantile  est  devenu,  depuis  le 
mémoire  de  Medin  et  les  publications  de  Comby,  de 
Redlich,  etc.,  trop  étroit  pour  répondre  aux  nouvelles  con- 
ceptions de  la  poliomyélite   aiguë. 


♦  % 

Observation.  —  D.  5....,  âgé  de  trois  ans,  est  entré  à  l'hôpital  San 
Roque,  service  de  M.  le  professeur  Araôz  Alfaro,  le  5  décembre  1906. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  âgé  de  trente  ans  bien  portant  ;  mère 
âgée  de  vingt-sept  ans,  également  bien  portante;  sept  enfants,  tous  bien 
portants  ;  notre  malade  serait  le  cinquième. 

Antécédents  personnels.  —  Né  à  terme,  a  été  nourri  au  sein  jusqu'à  l'âge 
de  huit  mois  ;  vers  le  sevrage,  entérites  légères,  bien  portant  après.  Pas 
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de  coqueluche,  pas  de  maladies  infectieuses,   pas  de  fièvres  éruplives. 

Maladie  actuelle,  —  Vers  la  deuxième  semaine  du  mois  de  novembre, 
on  s'est  4iperçu  que  l'enfant  avait  sur  le  tronc  une  éruption  constituée 
par  des  vésicules  à  liquide  clair  qui  se  généralisa  bientôt  à  tout  le  corps  ; 
ces  petites  bulles  devenaient,  au  dire  de  la  mère,  jaunes,  s*ulcéraient  après, 
laissant  à  nu  le  derme.  Il  y  aurait  eu  en  même  temps  un  peu  de  fièvre, 
surtout  le  soir,  et  de  la  diarrhée  fétide. 

Jusque-là,  Tenfant  n'avait  pas  été  alité,  ne  semblant  pas  aux  parents 
bien  malade  ;  la  fièvre  était  peu  élevée,  Tappétit  bon  ;  il  jouait,  courait 
comme  d'habitude,  et  on  n'avait  remarqué  rien  d'anormal  dans  son  allure. 

Quelques  jours  après,  vers  le  20  novembre,  les  parents  se  sont  aperçus 
que  l'enfant  manifestait  de  la  faiblesse  aux  membres  supérieurs,  que  trop 
souvent  les  objets  saisis  lui  tombaient  des  mains;  ensuite  on  remarqua 
une  sorte  d'incoordination,  de  tremblement,  quand  l'enfant  voulait  se 
servir  de  ses  mains.  Les  jours  suivants,  ce  furent  les  membres  inférieurs 
qui  ont  paru  affaiblis  ;  on  remarqua  en  effet  que,  quand  l'enfant  courait 
ou  se  pressait,  il  tombait  par  terre  facilement;  puis  la  marche  est  devenue 
pénible,  les  jambes  se  dérobant  à  toute  occasion  ;  ensuite  ce  fut  la  tête 
qui  ne  tenait  plus  en  place,  et  les  derniers  jours  la  parole  avait  pris  un 
timbre  étrange. 

Pas  de  fièvre  les  derniers  jours,  pas  de  vomissements,  pas  de  convul- 
sions. 

Ces  phénomènes  se  seraient  installés  progressivement  dans  le  cours  d'une 
semaine  et  se  seraient  accentués  de  jour  en  jour  jusqu'à  l'entrée  à  l'hô- 
pital, le  3  décembre,  c'est-à-dire  dix  jours  après  le  début  apparent  des 
{Symptômes  paralytiques. 

État  actuel  (le  6  décembre  1906).  —  Trois  jours  après  son  entrée  dans 
le  service,  nous  relevons  les  symptômes  suivants  :  enfant  bien  développé, 
quoique  pâle  et  un  peu  amaigri  ;  on  remarque  sur  la  surface  cutanée 
de  l'impétigo  à  tous  les  degrés  d'évolution.  Décubitus  dorsal  permanent 
avec  les  membres  inférieurs  en  extension  et  résolution  complète  ; 
l'enfant  reste  immobile  sans  changer  de  position  dans  son  lit. 

Physionomie  grave,  expression  immuable,  musculature  de  la  face 
semble  indemne  ;  siffle,  souffle,  peut  plier  le  front  ;  la  langue  a  conservé 
sa  forme,  mais  ses  mouvements  semblent  limités.  Paralysie  très  accusée 
du  voile  du  palais;  pas  de  paralysie  des  globes  oculaires;  pupilles  normales. 

Tête  fléchie  sur  la  poitrine,  impossibilité  des  mouvements  d'extension 
et  de  flexion  du  cou  ;  quand  on  met  la  tête  droite,  elle  tombe  de  tous  les 
côtés  (tête  ballante). 

Thorax  aplati,  espaces  intercostaux  déprimés;  mouvements  respira- 
toires faibles;  la  cage  thoracique  reste  à  peu  près  immobile, et  l'abdomen 
a  tendance  à  bomber  à  chaque  respiration.  Toux  faible  ;  râles  trachéaux. 

Degré  accentué  de  cyphose;  impossibilité  d'exécuter  des  mouvements 
de  flexion  et  d'extension  de  la  colonne  vertébrale. 

Membres  supérieurs.  —  Extrémités  froides  et  cyanosées;  pas  de  défor- 
mation ni  d'atrophie  ;  hypotonie  très  nette.  Les  mouvements  actifs 
s'exécutent  très  difficilement  et  avec  une  incoordination  des  plus  mani- 
festes ;  la  flexion  est  plus  facile  que  l'extension.  Quand  on  offre  un  objet 
quelconque,  Tenfant,  pour  le  saisir,  exécute  une  série  d'oscillations  incoor- 
données, ataxiques,  et  ce  n'est  qu'après  quelques  essais  infructueux  qu'il 
arrive  à  les  attraper.  La  force  est  sensiblement  diminuée  ;  la  parésie, 
très  accentuée,  est  plus  accusée  à  la  périphérie  qu'à  la  racine  du  membre. 

Membres  inférieurs,  —  Membres  froids  et  cyanoses;  pas  d'atrophie; 
mais,  à  la  palpation,  les  muscles  sont  mous  ;  hypotonie  manifeste,  les 
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jambes  tombent  comme  des  masses  inertes  quand  on  les  soulève  et  qu'on 
les  abandonne  à  leur  propre  poids.  Mouvements  actifs  très  limités  ;  la 
flexion  est  plus  facile  que  l'extension  ;  possibilité  de  fléchir  la  cuisse 
sur  le  bassin  et  moins  facilement  la  janibe  sur  la  cuisse  ;  les  mouvements 
d'extension  de  ces  divers  segments  sont  impossibles  ou  très  limités  : 
mouvements  du  pied  et  des  orteils  presque  abolis  ;  donc  parésie  très 
accusée. 

La  position  debout  n'est  possible  que  quand  Tenfant  se  soutient; 
mais,  si  on  l'abandonne,  les  jambes  fléchissent,  et  il  se  dérobe.  La  marche 
est  devenue  très  difflcile  ;  quand  on  le  tient  par  les  bras,  il  arrive  à  faire 
quelques  pas,  marche  avec  les  jambes  écartées,  avançant  très  pénible- 
ment; il  a  beaucoup  de  peine  à  conserver  l'équilibre,  et  il  en  résulte  une 
marche  titubante,  ataxique,  qui  ressemble  à  celle  des  cérébelleux. 

Un  examen  du  fond  de  l'œil  ne  montra  rien  d'anormal.  La  voix  est 
indistincte  ;  il  nasonne  en  parlant.  On  constate  des  troubles  très  accen- 
tués de  la  déglutition  ;  une  partie  des  aliments  liquides  refluent  par  le  nez  ; 
les  solides  sont  mieux  acceptés,  mais  déterminent  des  accès  de  toux  et  de 
suffocation  ;  comme  on  voit,  il  existe  une  paralysie  complète  du  voile 
du  palais.  Intelligence  conservée,  sensibilité  intacte  ;  pas  de  douleurs 
spontanées  ou  provoquées  des  masses  musculaires  ni  des  nerfs  ;  la  vessie, 
le  rectum  fonctionnent  normalement. 

Les  réflexes  tendineux  sont  très  diminués  ;  ébauche  du  réflexe  patel- 
laire  ;  réflexe  abdominal  conservé.  Pas  de  Babinski,  pas  de  trépidation 
épileptoïde. 

Au  lit,  il  garde  la  position  dorsale  avec  les  membres  inférieurs  en  semi' 
flexion  et  résolution  complète  ;  il  ne  peut  pas  détacher  son  talon  du 
plan  du  lit,  ne  peut  pas  s'asseoir  sans  s'aider  des  bras  ;  ne  peut  changer 
de  position  qu'avec  beaucoup  de  peine. 

Quand  on  le  couche  par  terre  et  qu'on  lui  ordonne  de  se  mettre  debout, 
il  passe  après  de  grands  efforts  à  la  position  latérale,  ensuite  à  la  ven- 
trale-et,  s'aidant  de  ses  membres  supérieurs,  il  arrive- à  la  position  genu- 
pectoral  ;  mais  il  lui  est  impossible  d'aller  plus  loin,  et  il  n'arrive  même 
pas  à  s'asseoir. 

Pas  de  fièvre  ;  pouls  entre  70  et  80  ;  bronchite  légère.  Examen  cli- 
nique normal. 

Ces  phénomènes,  qui  étaient,  il  faut  bien  le  remarquer,  moins 
accentués  les  premiers  jours  de  l'entrée  du  malade  à  l'hôpital,  ont 
augmenté  d'une  manière  rapide  de  jour  en  jour.  Ainsi,  à  la  fin  de  la 
maladie,  l'enfant  restait  immobile  au  lit,  les  membres  en  résolution  com- 
plète, incapable  de  se  tourner  ni  de  se  dresser  ;  ses  membres  supérieurs 
pendaient  inertes,  à  peine  capables  de  mouvements  très  limités;  impos- 
sibilité absolue  de  se  tenir  debout,  de  marcher,  etc.  La  respiration  était 
faible,  le  thorax  immobile,  les  membres  froids,  la  tête  ballante  ;  égale- 
ment les  symptômes  bulbaires  se  sont  accentués  :  la  parole  est  devenue 
plus  indistincte,  les  troubles  de  la  déglutition  plus  accusés  ;  le  visage 
a  pris  une  expression  grave  ;  il  souffle  avec  difficulté,  il  ne  peut  pas  avan- 
cer les  lèvres  en  pointe. 

L'enfant  succomba  pendant  un  accès  de  suffocation,  sept  jours  après 
son  entrée  à  l'hôpital. 

En  résumé,  enfant  âgé  de  trois  ans,  jusque-là  bien  portant,  né  de 
parents  sains  et  qui  un  beau  jour  fait  un  peu  de  fièvre,  de  diarrhée,  avec 
éruption  impétigineuse  de  la  peau,  tout  cela  très  bénin,  puisqu'on  n'a  pas 
dû  aliter  Tenfant  ;  c'est  seulement  au  douzième  jour  de  cet  état  morbide 
que  les  parents  remarquent  des  troubles  paralytiques  des  membres. 
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phénomènes  qui  se  généralisent  rapidement,  à  tel  point  que,  en  quelques 
jours,  tout  le  système  musculaire  est  atteint  de  paralysie  flaccide  (membres, 
tronc,  cou,  voile  du  palais,  etc.)  et  que  des  symptômes  bulbaires  appa- 
raissent pour  emporter  l'enfant  ;  révolution  de  la  maladie  a  été  très 
rapide,  la  paralysie  ayant  suivi  une  marche  ascendante  et  progressive; 
le  tout  n*a  pas  duré  plus  de  vingt  jours. 

Autopsie,  —  Rien  d'anormal  aux  organes  thoraciques  et  abdominaux. 

L'aspect  macroscopique  du  cerveau  montre  une  légère  hyperémie  arach- 
noïdienne;  le  liquide  céphalo-rachidien  conserve  ses  caractères  normaux. 

Moelle.  —  La  dure-mère  rachidienne  est  d'aspect  normal,  sans  adhé- 
rences pathologiques  ;  les  méninges  molles  ne  semblent  pas  altérées  ; 
la  moelle  est  légèrement  congestionnée  ;  pas  d'atrophie  musculaire  ; 
les  troncs  nerveux  sont  d'apparence  normale. 

L'étude  histologique  a  porté  sur  les  différents  segments  de  la  moelle 
lombaire,  dorsale,  cervicale,  sur  les  ganglions  spinaux  ainsi  que  sur  le 
bulbe,  la  protubérance,  les  ganglions  gris  centraux,  l'écorce  cérébrale, 
le  cervelet,  etc.  ;  nous  avons  employé  les  méthodes  de  coloration  sui- 
vantes :   \issl.  Van  Gieson,  hématoxyline-éX)sine,   Pal-Weigert. 

L'examen  microscopique  nous  a  révélé  une  lésion  de  la  substance 
grise  bulbo-médullaire,  dont  nous  allons  tâcher  de  bien  préciser  les 
caractères  et  les  limites. 

Moelle  lombaire.  —  Infiltration  inflammatoire  discrète  des  vaisseaux 
du  sillon  antérieur  et  des  vaisseaux  radiculaires.  La  substance  grise  de 
la  corne  antérieure  est  très  peu  atteinte  ;  quelques  foyers  prérivasculaires 
d'une  certaine  importance  à  la  base  de  la  corne  :  les  cellules  ganglion- 
naires ne  sont  pas  altérées.  A  la  corne  postérieure,  l'infiltration  est  plus 
manifeste  que  celle  que  nous  trouverons  dans  les  segments  dorsal  et 
cervical  ;  les  vaisseaux  se  montrent  très  dilatés,  entourés  d'un  manchon 
de  cellules  rondes  ;  on  remarque  quelques  vaisseaux  thromboses  ;  les 
foyers  d'infiltration  disparaissent  au  voisinage  de  la  substance  gélati- 
neuse (fig.  1). 

Dans  la  substance  blanche  voisine  de  la  corne  postérieure,  au  niveau 
du  faisceau  pyramidal,  on  trouve  quelques  foyers  inflammatoires  dis- 
posés le  long  des  vaisseaux  (quatrième  segment  lombaire). 

A  la  moelle  lombaire,  l'infiltration,  très  discrète  à  la  hauteur  du  cin- 
quième segment,  grandit  progressivement  de  bas  en  haut  et  devient 
déjà  accusée  au  niveau  du  premier  segment  lombaire. 

Moelle  dorsale.  —  On  constate  des  fovers  inflammatoires  disséminés 
dans  la  substance  grise  de  la  moelle  dorsale,  la  lésion  étant  à  son  maxi- 
mum au  tiers  moyen  et  supérieur  de  ce  segment. 

Les  méninges  présentent  des  foyers  d'infiltration  autour  des  vaisseaux, 
surtout  dans  le  tiers  antérieur. 

Dans  la  corne  antérieure,  l'infiltration  est  diffuse  et  très  intense  des 
deux  côtés;  ce  sont  surtout  des  amas  périvasculaires  qui  dominent;  les 
vaisseaux  du  sillon  longitudinal  antérieur  sont  dilatés  et  infiltrés  d'un  vé- 
ritable manchon  de  cellules  rondes.  Il  existe  aussi  des  îlots  interstitiels. 

De  semblables  foyers  se  trouvent  aussi  au  voisinage  des  cellules  gan- 
glionnaires de  la  corne  antérieure  et  forment  même,  par  endroits,  des 
amas  péricellulaires  ;  les  cellules  motrices  sont  comme  noyées  parmi  eux, 
mais  on  ne  constate  pas  de  grands  signes  de  dégénération  ni  d'atrophie 
de  ces  cellules  ;  on  remarque  seulement,  dans  les  groupes  les  plus  atteints, 
la  disparition,  dans  quelques  cellules,  des  corpuscules  de  Nissl,  ainsi  qu'on 
constate  des  phénomènes  de  chromatolyse  périphérique  et  des  dévia- 
tions excentriques  du  noyau.  Mais  nous  n'avons  pas  vu  d'altérations 
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plus  profondes  dea  cellules  motrices  (flg.  2).  Dans  certains  segments  de 


Fi);.  2.  —  Moelle  dorsale.  Une  parlie  de  la  corne  antérieure  oà  on  voit 
rinllltraljon  périvasculaire  et  interstitielle.  Quelques  rellules  motrices  sont 
comme  noyées  au  milieu  de  rinnilrallon. 

la  corne   antérieure,   on  découvre,  à  côté    des  vaisseaux    très  dilatés, 
des  hémorragies  punctilormes. 
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Corne  postérieure.  —  Quelques  foyers  à  la  proximité  des  capillaires  de  la 
corne  ;  vaisseaux  dilatés,  pas  d'hémorragies.  Les  cellules  de  la  colonne 
vésiculaire  de  Clarke  sont  bien  conservées. 

Racines  antérieures,  —  Foyers  inflammatoires  exclusivement  périvascu- 
laires;  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  sont  dilatés  et  infiltrés  surtout  à  proxi- 
mité du  sillon  longitudinal  antérieur;  pas  de  thrombose,  pas  d*hémorragie. 

Racines  postérieures,  —  Mêmes  altérations. 

Substance  blanche.  —  Au  voisinage  de  la  corne  antérieure,  en  pleine 
substance  blanche,  on  remarque  quelques  foyers  inflammatoires  dispo- 
sés suivant  la  direction  des  vaisseaux;  d*autres  sont  plus  diffus,  intersti- 
tiels et  sans  continuité  avec  ceux  de  la  substance  grise. 

L'infiltration  diminue  dans  les  deuxième  et  troisième  segments  dor- 
saux. Disons  tout  de  suite  que  les  foyers  inflammatoires  ont  partout  les 
mêmes  caractères;  ils  sont  constitués  par  de  petites  cellules  à  noyau  rond 
ou  oval  à  abondante  chromatine  et  pauvres  en  protoplasma;  ce  sont  des 
lymphocites  ;  ces  cellules  lymphoïdes  dominent  partout  par  leur  nombre. 
Bien  plus  rarement  on  trouve  des  plasmazellen.  des  polynucléaires,  des 
cellules  en  voie  de  division.  Nous  n'avons  pas  trouvé  de  microbes. 

Moelle  cervicale  (renflement).  —  Très  forte  infiltration  de  la  substance 
grise  antérieure;  des  amas  cellulaires  se  disposent  en  Ilots  ou  le  long 
des  vaisseaux,  qui  se  montrent  fortement  dilatés  ;  quelques  hémorragies 
punctiformes  dans  la  corne  antérieure.  Les  cellules  ganglionnaires  sont 
comme  noyées  par  l'infiltration  et  montrent  divers  degrés  d'altération; 
en  effet,  quelques-unes  de  ces  cellules,  surtout  celles  de  la  zone  la  plus 
latérale  de  la  corne,  se  colorent  d'une  manière  homogène,  et  la  périphérie 
apparaît  plus  claire,  plus  pâle  que  le  centre  ;  les  corpuscules  de  Nissl 
sont  diminués  en  nombre  et  en  volume;  on  observe  de  la  chromatolyse 
marginale  ;  quelques  cellules  sont  comme  ratatinées  et  d'autres  atro- 
phiées (atrophie  simple)  (flg.  3). 

Infiltration  diffuse  et  en  îlots  de  la  substance  blanche  voisine  de  la  corne 
antérieure,  exactement  comme  pour  la  moelle  dorsale. 

Infiltration  périvasculàire  des  racines  ;  les  vaisseaux  arachnoîdiens 
sont  fortement  dilatés  et  entourés  d'un  manchon  inflammatoire  ;  dans  le 
sillon  longitudinal  antérieur,  l'infiltration  est  plus  abondante. 

Dans  la  corne  postérieure,  l'infiltration  est  beaucoup  moins  accusée  ; 
les  foyers  sont  exclusivement  périvasculaires. 

Quatrième  segment  cervical,  —  Abondants  foyers  inflammatoires  inter- 
stitiels et  périvasculaires  à  la  tête  et  à  la  base  de  la  corne.  Les  cellules 
motrices  sont  en  chromatolyse,  et  quelques-unes  évidemment  atrophiées; 
ces  diverses  altérations  expliqueraient  les  troubles  du  diaphragme,  le 
quatrième  segment  cervical  étant  le  centre  du  phrénique  (fig.  4). 

La  corne  postérieure,  les  racines  et  substance  blanche  voisine,  montrent 
les  mêmes  altérations  que  celles  que  nous  venons  de  décrire  dans  le  ren- 
flement cervical. 

Premier  segment  cervical.  —  Les  amas  cellulaires  gardent  les  mêmes 
caractères  et  les  mêmes  dispositions  que  dans  les  segments  précédents, 
mais  sont  beaucoup  moins  abondants;  la  lésion  diminue  considérable- 
ment en  effet;  à  remarquer  l'apparition,  à  la  zone  latérale  de  la  corne 
antérieure,  de  gros  vaisseaux  entourés  d'amas  embryonnaires  très  épais. 

Corne  postérieure  et  substance  blanche,  indemnes  d'inflltration. 

Ganglions  rachidiens.  — *Par  la^méthode  de'Nissl,  le  Van  Gieson,  l'éo- 
sine  bleue,  nous  n'avons  pas  trouvé  d'altérations  bien  sensibles  des  cel- 
lules des  ganglions  spinaux  ;  à  noter  seulement  un  léger  degré  de  chro- 
ma tophilie  et  la  constatation  de  quelques  noyaux  opaques. 
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Bulb€  (aii -dessous  du  triangle  inférieur)  (pi.  I,  flg.  1).  —  Ici  tes  foyers 


Fig.  3.  —  Moelle  cervicale  (renflement).  Foyers  d'inflltration  péri  cellulaire  :  cellules 
ganglionnaires  en  voie  de  ehromatolyse  et  d"atrophie  simple. 


inflammatoires  sont  irrégulièrement   disséminés  un    peu  partout,  mais 
ils  sont  plus  abondants  dans  la  substance  grise  centrale,  dans  la  forma- 
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tion  réticulée  et  dans  le  raphé  dorsal,  où  les  vaisseaux  sont  fortement 
dilatés  et  infiltrés  d^éléments  ronds,  identiques  à  ceux  que  nous  avons 
décrits  dans  la  moelle  ;  des  foyers  périvasculaires  se  trouvent  aussi  dans 
la  région  du  noyau  de  l'hypoglosse  (cellules  intactes),  de  la  racine 
descendante  du  trijumeau  (racine  spinale),  dans  la  substance  gélati- 
neuse et  même  dans  la  région  des  cordons  latéraux.  Au  contraire,  les 
pyramides,  les  olives,  les  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach  sont  indemnes 
de  toute  infiltration.  Les  vaisseaux  de  la  pie-mère  se  trouvent  dilatés 
et  infiltrés,  donnant  l'impression  d'un  léger  degré  de  méningite. 

Triangle  inférieur  du  quatrième  ventricule.  —  Vaisseaux  très  dilatés  et  très 
abondants,  foyers  interstitiels  et  périvasculaires  irrégulièrement  dissé- 
minés dans  la  substance  réticulée,  le  raphé,  le  faisceau  longitudinal  posté- 
rieur, la  région  du  noyau  de  RoUer  (fig.  5)  ;  en  outre,  on  remarque  des 
amas  périvasculaires  dans  la  région  du  noyau  de  l'hypoglosse,  du  vague, 
du  glosso-pharyngien,  etc.  Infiltration  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  et 
des  vaisseaux  du  sillon  longitudinal  antérieur.  Ëpendyme  et  substance 
épendymaire  sans  altération. 

Protubérance  (région  du  noyau  du  facial)  (pi.  I,  fig.  2).  —  On  remarque 
une  très  intense  infiltration  diffuse  et  périvasculaire  dans  la  région  du 
noyau  central  de  la  substance  réticulée;  ces  foyers  inflammatoires  se 
propagent  également  à  la  région  du  raphé,  au  ruban  de  Reil,  au  faisceau 
central  de  la  calotte.  Dans  la  région  du  noyau  du  facial  proprement  dit,  on 
trouve  de  gros  vaisseaux  très  infiltrés;  mais  les  cellules  ne  semblent  pas 
très  altérées  ;  un  autre  foyer  important  se  trouve  dans  le  noyau  de  Deiters 
(noyau  dorsal  de  l'acoustique  vestibulaire),  où  les  cellules  sont  difficiles 
à  reconnaître  parmi  les  amas  inflammatoires  qui  cachent  la  constitution 
normale  de  la  région.  Sur  quelques  coupes,  on  constate,  dans  la  région 
du  raphé  de  la  calotte,  des  veines  énormément  dilatées  avec  fort  man- 
chon périvasculaire  donnant  l'aspect  d'une  véritable  périphlébite  (fig.  6). 

Pas  de  foyers  dans  la  susb tance  gélatineuse,  ni  dans  l'olive  supérieure. 

Nous  avons  examiné  également  différentes  régions  de  l'encéphale, 
particuhèrement  les  'ganglions  centraux,  les  circonvolutions,  l'écorce 
cérébrale,  le  cervelet,  etc.  ;  nous  n'avons  pas  trouvé  d'altérations  sen- 
sibles, sauf  dans  la  couche  optique,  la  région  sous-thalamique,  le  centre 
ovale,  où  nous  constatâmes  d'une  manière  évidente  de  petits  foyers 
inflammatoires  périvasculaires  à  cellules  rondes;  il  n'existait  pas  de 
foyers  interstitiels  ni  d'altérations  des  éléments  cellulaires.  A  signaler 
aussi  l'infiltration  périvasculaire  des  méninges  avec  dilatation  des 
vaisseaux,  mais  sans  méningite  proprement  dite. 

Telles  sont  les  lésions  histologiques  que  nous  avons  constatées  dans 
le  cas  que  nous  venons  d'exposer  ;  nous  verrons  à  quoi  correspondent 
ces  altérations. 


Comme  nous  venons  de  voir,  il  s'agit,  dans  le  cas  présent, 
d'une  polio-encéphalomy élite  aiguë  à  évolution  très  rapide. 
Les  segments  de  l'axe  gris  ont  été  touchés  à  des  degrés  divers 
par  la  toxi-infection  ;  ainsi,  on  voit  la  lésion  augmenter  d'inten- 
sité progressivement  au  fur  et  à  mesure  qu'on  s'éloigne  du 
segment  lombaire,  où  les  altérations  sont  minimes,  pour  arri- 
ver à  son  maximum  au  niveau  du  tiers  moyen  et  supérieur 
du  segment  dorsal,   ainsi   que  dans  le  renflement  cervical  ; 
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la  lésion  décroît  de  plus  en  plus  d'intensité  dans  le  segment 
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perdre  insensiblement  dans  les  ganglions  centraux,  le  centre 
ovale,  etc.,  où  les  altérations  minimes  ne  sont  représentées 


il'l  MAMKRTO   ACINA 

que  par  quelques  vaisseaux  dilatés  et  par  Taugraentation  des 
noyaux. 

Les  foyers  inflammatoires  étaient  abondants  aux  cornes 
antérieures  des  deux  côtés,  où  ils  se  disposaient  soit  en  amas 
autour  des  vaisseaux  dilatés,  soit  en  îlots  dans  le  tissu  inter- 
stitiel, et,  dans  certains  endroits,  ils  empiétaient  même  sur  la 
substance  blanche  des  cordons  antéro-latéraux  ;  mais,  chose 
importante  qu'il  faut  retenir,  c'est  que  ces  amas  inflammatoires 
respectaient  pour  ainsi  dire  les  noyaux  moteurs,  ce  qui  expli- 
querait dans  une  certaine  mesure  pourquoi  les  cellules  gan- 
glionnaires furent  trouvées  très  peu  altérées  et  sans  les  lésions 
d'atrophie  et  de  dégénérescence  décrites  entre  autres  par 
Medin  (Arch.  de  méd.  des  enfants,  1898),  et  surtout  signalées 
dans  la  poliomyélite  aiguë  expérimentale,  où  les  altérations 
celuUaires  sont  précoces,  les  altérations  vasculaires  minimes. 

Dans  le  cas  étudié  par  Redlich  {Wiener  klinische  Wochenschrift, 
no  16,  1894),  et  où  il  s'agissait  d'un  enfant  de  cinq  mois,  mort 
en  dix  jours  avec  des  phénomènes  bulbaires  et  des  symptômes 
de  paralysie  progressive  (membres,  tronc,  cou,  voile  du 
palais,  etc.),  on  avait  fait  une  constatation  semblable,  et  on 
a  vu  que  les  altérations  cellulaires,  bien  qu'indiscutables, 
étaient  reléguées  au  deuxième  plan,  à  côté  des  lésions  inter- 
stitielles. Dans  les  deux  cas  autopsiés  par  Medin,  quoique 
l'évolution  fût  très  rapide  (six  jours),  on  trouva  déjà  des 
altérations  dégénératives  ainsi  qu'une  atrophie  manifeste  des 
cellules  ganglionnaires  et  des  cellules  du  noyau  de  l'hypoglosse. 
Dans  notre  cas,  l'évolution  fut  moins  rapide  (dix-sept  à  vingt 
jours),  et  pourtant  les  altérations  cellulaires  furent  réduites 
V  au  minimum,  si  on  fait  exception  de  quelques  cellules  trouvées 
en  voie  d'atrophie  simple. 

Un  autre  fait  intéressant,  c'est  la  tendance  marquée  du  pro- 
cessus inflammatoire  à  se  grouper  autour  des  vaisseaux,  les- 
quels se  trouvent  dilatés  et  gorgés  de  globules  rouges.  Cette 
disposition  en  amas  périvasculaires,  très  marquée  au  niveau 
du  bulbe  et  de  la  protubérance  et  qui  est  plus  évidente  au  fur 
et  à  mesure  que  le  processus  décroît  en  intensité,  indiquerait 
certainement  que  la  voie  de  propagation  de  l'agent  toxi-infec- 
tieux,  sinon  la  seule  au  moins  la  plus  importante,  serait  la 
voie  sanguine.  Nous  avons  recherché,  sans  pouvoir  la  mettre 
en  évidence,  l'existence  des  microbes. 


Arch.  M-Sà6=ir,s  Kr.iai 
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Quel  était  l'agent  causal  de  ces  manifestations  morbides  ? 
Comment  a-t-il  agi,  par  quelle  voie  s'est-il  propagé  ?  Autant 
de  questions  que  nous  nous  bornons  à  poser.  La  seule  chose 
qu'on  puisse  dire,  c'est  que  le  virus,  microbe  ou  toxine,  a  porté 
ses  effets  sur  l'axe  gris  cérébro-spinal  et  que,  dans  le  cas 
particulier,  les  lésions  inflammatoires. dje  la  névroglie  et  des 
vaisseaux  semblent  précéder  celles  des  cellules. 

Ce  cas  prouve  une  fois  de  plus  combien  est  étroite,  clini- 
quement  et  anatomiquement,  l'ancienne  conception  de  la 
paralysie  infantile,  qui  y  voyait  une  affection  purement  spinale, 
étant  donné,  comme  on  le  sait  maintenant  depuis  les  travaux 
de  Medin,  Comby,  Redlich,  etc.,  que  cette  manière  de  voir  est 
trop  exclusive,  puisque,  si  le  virus  peut  se  localiser  uniquement 
sur  les  centres  gris  spinaux,  souvent  il  tend  à  se  diffuser  sur 
les  noyaux  moteurs  bulbo-protubérantiels,  prolongement  encé- 
phalique, comme  on  sait,  des  cornes  grises  de  la  moelle,  ainsi 
que,  d'autre  part,  sur  les  nerfs  périphériques. 

Dans  le  cas  présent,  nous  ne  pouvons  rien  dire  sur  cette 
dernière  question,  un  malentendu  nous  ayant  empêché  d'étu- 
dier les  nerfs;  mais  quoique,  pendant  la  maladie,  on  n'ait 
constaté  ni  troubles  de  la  sensibiUté  cutanée,  ni  douleur  à  la 
pression  des  masses  musculaires,  on  ne  peut  pas  éliminer  la 
polynévrite,  dont  l'étroit  rapport  avec  les  poliomyéUtes  a  été 
mis  en  relief  dans  ces  dernières  années,  admettant  que  la  cellule 
nerveuse  est  solidaire  de  la  fibre  nerveuse  qui  la  continue,  et 
que,  par  conséquent,  le  corps  du  neurone  ou  son  prolongement 
peuvent  être  touchés  à  des  degrés  divers  par  le  même  virus. 

Il  faut  dire  encore  que  la  concordance  entre  les  symptômes 
cliniques  et  les  lésions  anatomo-pathologiques  a  été  complète. 
Les  phénomènes  moteurs  bulbaires  succédant  aux  symptômes 
moteurs  médullaires  nous  avaient  amené  à  penser  à  une  polio- 
myélite aiguë  à  forme  ascendante  î  l'étude  histologique  a 
confirmé  les  symptômes  cliniques. 

Explication  de  la  planche  I.  - 

Fig.  1.  —  Bulbe  (topographie).  Divers  foyers  daas  la  substance  réticulée  :  le 
raphé,  le  noyau  de  Thypoglosse  :  infiltration  autour  des  vaisseaux. 

Fig.  2.  —  Protubérance  (topographie).  Région  de  la  calotte  avec  foyers  d*infil- 
tration  difTuse  ;  vaisseaux  dilatés  et  entourés  d'an^as  de  cellules  rondes. 
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TRAITEMENT  DE  L'OTITE  MOYENNE  AIGUË 

Par  Bsnri  CHATELLIER, 

Chef  du   service  oto-rhiao-laryn^logique  à  l'hApital  Saint-Joseph. 


Dans  un  travail  mémorable,  base  de  toute  Totologie  mo- 
derne, Zaufal  a  démontré,  en  1887,  que  toute  otite  moyenne 
est  primitivement  microbienne.  Plus  tard,  nous  avons  étudié 
les  inoculations  secondaires,  les  successions  microbiennes  et 
signalé  la  gravité  d3  certaines  d'entre  elles  (streptococcie 
otitique  secondaire). 

C'est  au  cours  de  recherches  dans  cet  ordre  d'idées  que  nous 
avons  été  amené  à  la  technique  qui  va  être  exposée,  tech- 
nique qui  écarte  dans  une  proportion  très  notable  la  gravité 
secondaire  des  otites.  Nous  appliquons  ce  mode  de  traitement 
d'une  façon  exclusive  à  l'hôpital  et  en  ville  depuis  plus  de  trois 
ans.  Il  nous  a  donné  des  résultats  tels  que  la  fréquence  des  tré- 
panations pour  cas  aigus  a  été  diminuée  dans  une  proportion 
remarquable,  surtout  quand  on  y  a  recours  dès  les  premiers 
symptômes,  avant  la  perforation.  Dans  de  nombreux  cas 
déjà  ouverts,  nous  avons  aussi  vu  l'allure  maligne  et  les  menaces 
mastoïdiennes   rétrocéder   sous   son  influence. 

L'otite  aiguë  ayant  son  origine  dans  une  infection  naso- 
pharyngienne,  la  muqueuse  d?  la  trompe  se  tuméfie  assez 
pour  amener  ordinairement  l'obstruction  de  ce  canal  et  l'en- 
kystement  de  la  caisse,  si  le  malade  ne  fait  pas  le  Valsalva  ; 
aussi  l'infection  secondaire  se  produit-elle  rarement  par  cette 
voie. 

En  dohors,  au  contraire,  la  membrane  tympanique  étant 
perforée,  l'oreille  moyenne  communique  avec  le  conduit  audi- 
tif externe,  qui  lui-même  s'ouvre  largement  à  l'extérieur. 
De  plus,  le  conduit  est  constamment  habité  par  des  débris 
épithéliaux  et  la  sécrétion  des  glandes  cérumineuses.  Or  le 
cérumen  renferme  une  flore  très  variée,  dans  laquelle  RObrer 
(de  Zurich)  a  isolé  des  microoi^anismes  en  nombre  indéfini, 
dont  beaucoup  sont  pathogènes.  L'issue  de  l'exsudat  qui  vient 
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baigner  ces  microorganismes  les  met,  dès  les  premiers  instants, 
dans  les  meilleures  conditions  pour  une  culture  intensive. 

C'est  donc  du  côté  du  conduit  qu'il  faut  porter  tous  les  efforts. 

Pour  tous  les  soins  qui  vont  suivre,  nous  donnons  la  préfé- 
rence à  l'alcool  rectifié  du  commerce  à  90°,  qui  constitue  un 
bactéricide  de  premier  ordre,  décapant  bien  la  peau,  dissol- 
vant les  graisses  et  notamment  le  cérumen.  Il  n'est  pas 
toxique,  est  bien  toléré  par  les  téguments.  Il  est  moins  nui- 
sible à  l'oreille  ouverte  que  toutes  les  solutions  aqueuses 
employées  jusqu'ici.  Il  a  pour  lui  la  consécration  d'un  usage 
très  ancien  en  otologie  (Bezold)  et  en  chirurgie  générale. 
Ajoutons  enfin  qu'il  est  facile  de  s'en  procurer  partout,  même 
quand  on  n'a  pas  la  ressource  d'un  pharmacien.  Son  seul 
inconvénient  est  d'être  douloureux  pendant  un  très  court 
espace  de  temps,  quand  il  pénètre  dans  la  caisse. 

1°  Soins  avant  la  perforation.  —  Dès  qu'une  otite  est 
signalée  comme  possible,  soit  par  les  signes  fonctionnels  seuls  : 
douleur,  élévation  thermique,  etc.,  ou  dès  qu'elle  est  reconnue 
existante  par  l'examen  objectif,  il  faut  procéder  à  la  toilette 
du  conduit  auditif  et  des  régions  voisines. 

Pour  cela,  nous  conseillons  de  coucher  le  malade  sur  le  côté 
sain,  d'asperger  d'alcool  toute  la  région,  en  prenant  garde  qu'il 
en  coule  dans  l'œil,  puis  de  procéder  au  nettoyage  attentif 
et  méticuleux  du  pavillon,  de  ses  anf ràctuosités,  de  l'apophyse 
mastoïde,  des  parties  voisines  de  la  joue  et  du  cou,  avec  des 
tampons  de  coton  hydrophile  de  grosseur  appropriée,  imbibés 
d'alcool.  Une  dernière  fois  on  remplit  d'alcool  le  conduit, 
on  le  ferme  avec  une  boulette  d'ouate;  puis,  après  avoir  mis  une 
couche  d'ouate  pour  soutenir  le  pavillon,  on  recouvre  celui-ci 
d'une  plaque  de  coton  de  10  centimètres  carrés  au  moins,  et 
on  fixe  le  tout  au  moyen  d'un  bandage. 

Ce  pansement  qui  va  faire  baigner  toute  la  région  dans  des 
vapeurs  d'alcool,  constitue  la  première  mesure  à  prendre.  Il 
peut  être  fait  très  facilement  par  le  médecin  ordinaire  de  la 
famille  ou  par  toute  autre  personne.  S'il  est  appliqué  dès  le 
début,  il  mettra  le  malade  dans  les  meilleures  conditions  pour 
l'issue  de  l'affection. 

Naturellement  le  matériel  employé  devra  être  aussi  asep- 
tique que  les  circonstances  le  permettront. 

Le  pansement,  avec  nouveau  nettoyage  et  nouveau  bain 
d'alcool,  sera  changé  toutes  les  six  heures  environ. 
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Si  le  malade  est  entre  les  mains  d'un  spécialiste,  celui-ci 
devra  en  outre  nettoyer  aussi  complètement  que  possible 
l'intérieur  du  conduit  en  ramenant  au  dehors  les  débris  qui 
l'encombrent;  on  donnera  une  attention  particulière  à  la  région 
glandulaire,  et  on  se  servira  d'un  stylet  armé  d'ouate.  On  n'aura 
recours  au  lavage  que  si  les  masses  sont  trop  adhérentes  ou 
si  la  douleur  et  l'indocilité  du  malade  rendent  impossible  la 
manœuvre  précédente. 

En  tout  cas,  le  lavage  ne  sera  jamais  employé  s'il  y  a  perfo- 
ration. 

Nous  attachons  à  ce  nettoyage  une  importance  prépondé- 
rante sur  l'évolution  de  la  maladie.  Si  le  cas  n'est  pas  tellement 
ui^ent  qu'une  paracentèse  s'impose  immédiatement,  nous 
estimons  qu'il  y  a  avantage  à  différer  celle-ci,  afin  de  donner  au 
conduit  le  temps  de  baigner  dans  l'alcoor  pendant  quelques 
heures  avant  de  perforer. 

D'ailleurs,  la  résolution  peut  survenir  sous  l'influence  du 
bain  d'alcool,  comme  l'avaient  déjà  remarqué  les  anciens 
auristes. 

Toutefois,  il  va  sans  dire  que,  s'il  y  a  urgence,  on  ne  doit 
pas  reculer  la  perforation. 

2^  Paracentèse.  —  A  partir  du  moment  où  l'on  devra 
procéder  à  la  paracentèse,  les  soins  de  l'asepsie  la  plus  rigou- 
reuse devront  être  observés,  jusqu'à  la  terminaison  complète 
de  l'écoulement. 

Pour  cette  petite  intervention  et  pour  les  pansements  con- 
sécutifs, les  mains  de  l'opérateur,  le  conduit  auditif,  les  régions 
environnantes  et  le  matériel  seront  l'objet  d'une  égale 
attention. 

En  ville,  nous  faisons  le  savonnage  des  mains  avec  une  brosse 
en  crin  végétal,   bouilUe  après  chaque  séance  et  conservée 
dans  le  récipient  où  elle  a  bouilli  ;  puis  nous  faisons  une  forte 
friction  à  l'alcool. 
/  La  paracentèse  se  fait  suivant  la  technique  ordinaire. 

Le  liquide  issu  de  la  caisse  devra  être  épongé  soigneusement 
avec  du  coton  hydrophile,  et  le  conduit  sera  complètement 
vidé. 

3°  Pansement  après  la  paracentèse.  —  A.  Mèche.  ^ — 
Depuis  qu'il  y  a  vingt  ans  Lœwe  a  démontré  l'utilité  du 
drainage  de  la  caisse,  ce  mode  de  traitement  a  subi  des  per- 
fectionnements   successifs.    Actuellement,    nous    employons. 
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comme  nos  confrères,  la  mèche  de  gaze  absorbante  destinée 
à  porter  au  dehors  Texsudat. 

Cette  mèche  doit  être  assez  épaisse  pour  former  un  bon 
drainage,  et  cependant  pas  assez  forte  pour  amener  une  obs- 
truction du  conduit  quand  elle  sera  gorgée  de  liquide.  Nous 
considérons  comme  peu  recommandable  de  la  tasser  en  accor- 
déon, comme  cela  se  fait  souvent.  Il  faut  se  rappeler  que  l'exsu- 
dat  renferme  toujours  des  leucocytes,  parfois  en  assez  grand 
nombre,  puisqu'il  peut  aller  jusqu'à  la  purulence  véritable, 
que  ces  leucocytes  cheminent  par  capillarité,  moins  facilement 
que  le  sérum,  et  qu'ils  s'accumulent  souvent  sur  l'extrémité 
profonde  de  la  mèche  en  un  amas  qui  pourrait  former  bouchon. 

La  mèche  doit  être  appliquée  exactement  sur  la  perforation. 
Sa  longueur  doit  être  suffisante  pour  déborder  à  l'extérieur 
l'orifice  du  conduit  auditif  et  faire  un  tout  absorbant  avec  le 
reste  du  pansement. 

Quand,  dans  un  cas  séreux  ou  séro-purulent,  le  pansement 
et  la  mèche  sont  enlevés,  la  caisse  doit  être  complètement 
vide. 

Nous  avons  l'habitude  de  ne  pas  mettre  de  mèche  quand 
le  pus  est  très  épais. 

B.  Gaze,  —  Une  compresse  de  gaze  chiffonnée  est  appli- 
quée sur  le  pavillon.  Dans  les  anfractuosités  de  celui-ci,  on 
introduit  un  repli  dé  manière  à  éviter  la  stagnation  du  liquide. 

Cette  compresse  formera  une  masse  absorbante  suffisante 
pour  pomper  en  entier  l'exsudat  qui  va  s'écouler.  On  est  par- 
fois surpris  de  la  quantité  de  Uquide  produite  en  vingt-quatre 
heures  qui  va  jusqu'à  traverser  un  pansement  dont  le  volume 
avait  été  tout  d'abord  supposé  exagéré. 

Il  ne  faut  compter  que  sur  cette  gaze  pour  l'absorption, 
car  le  coton  hydrophile  se  laisse  traverser  par  l'exsudat  sous 
forme  d'un  filon  étroit  sans  qu'il  y  ait  diffusion  dans  sa  masse. 

Quand  nous  nous  trouvons  en  présence  d'une  otite  ouverte 
spontanément  avant  notre  arrivée,  fût-ce  même  depuis  plu- 
sieurs jours,  nous  imbibons  largement  d'alcool  la  mèche  et  la 
compresse  de  gaze,  et  nous  laissons  les  parties  malades  dans  ce 
bain  d'alcool  pendant  plusieurs  heures  avant  d'apphquer  le 
pansement  sec  qui  précède. 

C.  OticUe.  —  Un  peu  de  coton  hydrophile  est  placé  derrière 
le  pavillon  pour  le  soutenir.  Une  large  plaque  d'ouate  égale- 
ment hydrophile  recouvre  la  région. 
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D.  Bandage,  —  Tout  le  pansement  est  fixé  soit  au  moyen- 
d'un  bandage  approprié,  soit  avec  une  bande.  Nous  recom- 
mandons les  tissus  de  fil  ou  de  coton  de  préférence  à  ceux  de 
laine  ;  ceux-ci  occasionnent  souvent  sous  le  menton  une  dé- 
mangeaison qui  pousse  les  malades  à  déplacer  le  pansement, 

4°  Pansements  ultérieurs.— Le  pansement  doit  être  renou- 
velé en  observant  toujours  les  règles  de  l'asepsie  la  plus  rigou- 
reuse et  aussi  souvent  qu'il  sera  nécessaire,  une  ou  deux  fois^ 
par  jour.  On  se  guidera  sur  l'abondance  de  l'écoulement  afin 
d'éviter  la  saturation  du  tissu  absorbant,  qui  ne  remplit  plus- 
son  rôle  aspirateur  dès  qu'il  est  goi^é  de  liquide.  Cette  règle^ 
posée  par  Lœwe,  se  vérifie  tous  les  jours. 

Quand  on  a  enlevé  les  pièces  de  pansement,  il  faut  procéder 
au  nettoyage  du  conduit  auditif,  comme  il  a  été  indiqué  pré^ 
cédemment,  enlever  méticuleusement  l'exsudat  et  les  débris- 
épithéliaux,  tout  particulièrement  dans  le  sinus  inférieur,, 
sur  la  perforation  et  au  niveau  de  la  région  glandulaire  (tiers 
externe  du  conduit).  Cette  dernière  partie  sera  écouvillonnée- 
à  l'alcool. 

A  partir  du  moment  où  la  membrane  est  ouverte,  nous  ne 
pratiquons  plus  de  bains  d'alcool,  parce  que  ceux-ci  ont  une 
tendance  à  élargir  la  perforation.  Nous  avons  cependant  uti- 
lisé souvent  cette  propriété  de  l'alcool  pour  maintenir  ou 
élargir  même  les  perforations  spontanées  de  la  membrane  de 
Schrapnell,  qui  sont,  comme  on  le  sait,  souvent  insuffisantes 
et  qui  ont  une  tendance  à  se  rétrécir. 

Le  pansement  sera  de  nouveau  appliqué,  comme  précédem-^ 
ment,  jusqu'à  ce  que  tout  écoulement  ait  disparu. 

Ordinairement  la  perforation  ne  se  ferme  que  lorsque  tout- 
écoulement  a  cessé, sans  laisser  de  trace  visible; très  rarement 
la  perforation  persiste  après  la  cessation  de  l'écoulement. 
Il  est  aussi  très  rare  de  voir  la  perforation  se  fermer  avant  la 
fin  de  la  sécrétion. 

Dans  la  majorité  des  cas,  la  durée  de  la  maladie  est  infé- 
rieure à  un  mois.  Généralement  elle  oscille  entre  quelques  jours 
et  trois  semaines. 

Sous  l'influence  de  ce  traitement,  il  est  remarquable  de  voir 
se  terminer  simplement  un  bon  nombre  d'otites  à  début  très- 
violent,  accompagnées  de  douleurs  au  niveau  de  l'antre  et  à  la 
pointe.  Nous  avons  obtenu  la  guérison  dans  certaines  otites 
à  streptocoques  donnant  d'emblée  un  pus  très  virulent  et  sem- 
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T)lant  devoir  aboutir  à  la  mastoïdite.  Nous  avons  noté  quelques 
rguérisons  alors  que  la  paroi  postéro-supérieure  du  conduit 
était  déjà  sensiblement  abaissée. 

Signalons  encore  des  cas  où  l'écoulement  a  conservé  le  carac- 
tère séreux  du  début  jusqu'à  la  guérison,  bien  qu'il  ait  duré 
jusqu'à  dix-sept  jours.  Nous  n'avions  jamais  observé  une 
aussi  longue  conservation  du  caractère  séreux  avant  l'appli- 
cation de  la  méthode  décrite  ci-dessus.  Jusque-là,  nous  n'avions 
rencontré  qu'un  seul  cas  ayant  duré  sept  jours  avec  une 
sérosité  claire  ;  il  s'agissait  d'une  otite  à  staphylocoques  peu 
virulente  et  peu  douloureuse,  contre  laquelle  nous  avions 
employé  le  vieux  pansement  d3  Lœwe. 

Cette  conservation  du  caractère  séreux  de  l'écoulement 
est  d'une  importance  pronostique  considérable,  car,  tant  qu'il 
persiste,  on  peut  éloigner  presque  à  coup  sûr  toute  crainte 
■d'accidents  graves. 

Remarquons  enfin  qu'avec  ce  pansement  drainant  et  asep- 
tique la  paracentèse  de  la  membrane  tympanique  devient 
-encore  plus  inoffensive  qu'auparavant  et  qu'il  n'y  a  plus  de 
raison  pour  ne  pas  la  pratiquer  dès  les  premiers  signes  évidents 
de  rétention  d'exsudat  sous  pression  dans  la  caisse. 


REVUE    GENERALE 
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Kussmaul  a  montré  le  premier,  dans  V Encyclopédie  de  Ziemssen 
(1877),  qu'il  pouvait  exister  une  complète  cécité  pour  les  mots  écrits, 
quoique  la  vue,  Tintelligence  et  la  parole  restent  intactes.  Le 
malade,  qui  voit  les  mots,  ne  peut  les  lire.  Dans  les  cas  primitive- 
ment envisagés  par  Kussmaul,  il  s'agissait  de  lésions  acquises  du 
gyrus  angulaire  gauche  chez  les  droitiers  (pli  courbe). 

Pour  la  forme  congénitale  de  la  cécité  verbale,  elle  a  été  signalée 
par  le  D*"  W.  Pringle  Morgan  {Brit.  med,  Journ.j  7  nov.  1896), 
puis  par  Hinshelwood  (The  Lancet^  26  mai  1900).  Le  caractère 
familial  et  héréditaire  de  la  maladie  a  été  relevé  par  le  D*"  Thomas 
(Ophthalmic  Review^  août  1905). 

Plus  récemment,  le  D*"  Hinshelwood  vient  de  recueillir,  dans 
la  même  famille,  4  belles  observations  que  nous  allons  résumer  : 

I.  Garçon  de  douze  ans,  le  plus  jeune,  va  à  l'école  depuis  sept  ans 
(janvier  1900).  Sa  mère  note  que  l'intelligence  était  normale  chez 
lui  et  qu'il  ne  le  cédait  en  rien  sur  ce  point  aux  autres  membres 
de  la  famille.  L'instituteur  signale  les  difficultés  excessives  qu'il  a 
rencontrées  pour  lui  apprendre  à  lire.  Dans  l'école  où  il  était,  on 
enseignait  d'ailleurs,  d'après  l'ancienne  méthode,  en  montrant  les 
lettres  de  l'alphabet  sur  le  livre.  Après  sept  ans  passés  à  l'école^ 
l'enfant  ne  lit  pas  mieux  qu'un  nouveau  venu. 

En  lui  présentant  les  différentes  lettres  de  l'alphabet,  on  voit 
qu'il  en  connaît  beaucoup,  mais  pas  toutes.  Il  ne  peut  reconnaître 
les  /?,  v^  b,  d,  /,  g.  En  tâtant  son  pouvoir  de  lecture,  on  voit  qu'il 
est  incapable  de  lire,  même  des  mots  monosyllabiques  composés 
pour  les  bébés,  mais  qu'il  lit  seulement  un  mot  entendu  çà  et  là. 
Sur  une  page  entière  d'enfant  débutant,  il  ne  reconnaissait  que 
cinq  mots  :  it^  is^  to,  can,  not.  Il  reconnaissait  à  peu  près  tous  les 
mots,  quand  on  les  épelait  devant  lui,  et  il  en  reconnaissait  beau- 
coup   quand  on  lui  permettait  de  les  épeler  lui-même.  Si  l'on  ou- 

(1)  Hinshelwood,  Four  cases  of  congénital  Word-blindness  occurring  in  thô 
same  family  {The  British  Médical  Journal^  2  novembre  1907). 
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bliait  d'agir  ainsi,  il  perdait  cette  faculté  et  ne  reconnaissait  que 
les  cinq  monosyllabes  susdites. 

S'il  lui  est  permis  d'épeler  chaque  mot  lettre  à  lettre  et  de  faire 
appel  ainsi  à  sa  mémoire  auditive,  il  peut  lire  la  plupart  des  mot3  ; 
mais,  s'il  lui  faut  reconnaître  les  mots  par  la  vue,  il  ne  peut  le  faire 
que  pour  quelques-uns,  parmi  les  plus  simples  et  les  plus  usuels. 
Le  stock  de  ses  mots  et  souvenirs  visuels  est  extrêmement  limité, 
même  après  sept  ans  d'école. 

Il  a  fait  beaucoup  plus  de  progrès  en  arithmétique.  Il  lit  cou- 
ramment les  nombres  jusqu'à  100  et  1  000  et  peut  faire  des  addi- 
tions, soustractions  et  multiplications.  Cependant,  même  dans 
cette  partie,  son  maître  d'école  dit  qu'il  est  bien  au-dessous  de  la 
moyenne. 

Sa  mémoire  auditive  et  son  intelligence  générale  sont  bonnes, 
et  il  apprend  aisément  tout  ce  qui  lui  est  enseigné  oralement.  Il 
répète  plusieurs  poèmes  de  mémoire  et  couramment  sans  aucune 
faute,  les  ayant  appris  oralement  la  semaine  précédente.  Il  recon- 
naît d'emblée  et  nomme  toutes  sortes  d'objets  et  d'images  qu'on  lui 
a  montrés.  Il  a  appris  à  écrire  correctement.  Sa  vision  est  normale 
et  sa  saivté  générale  excellente. 

II.  Garçon  de  quatorze  ans,  à  l'école  depuis  l'âge  de  cinq  ans. 
Difficultés  considérables  pour  la  lecture,  d'où  retard  dans  ses 
classes,  dû  uniquement  à  cette  difficulté  de  lecture,  car  il  est  pour 
tout  le  reste  très  intelligent.  Son  arithmétique  est  bonne,  sa 
mémoire  auditive  excellente,  et  il  peut  apprendre  par  cœur 
avec  facilité  ce  qu'on  lui  enseigne  oralement.  Il  écrit  bien,  et  de 
C3  côté,  comme  pour  l'arithmétique,  on  n'a  rencontré  aucun 
obstacle. 

Pendant  les  trois  premières  années  d'école,  les  progrès  furent  à 
peu  près  nuls  pour  la  lecture,  et  l'on  désespérait.  Depuis  deux  ans, 
au  contraire,  les  progrès  sont  sensibles,  et  il  commence  à  pouvoir 
lire.  Prenant  un  livre  très  élémentaire,  on  voit  qu'il  peut  lire  len- 
tement et  péniblement,  si  on  lui  permet  d'épeler  les  mots.  Il  connaît 
toutes  les  lettres,  et  seulement  un  très  petit  nombre  de  mots 
parmi  les  monosyllabiques  et  les  plus  communs.  Cependant,  à 
cet  égard,  il  fait  des  progrès  et  enrichit  graduellement  son  stock 
de  mémoire  visuelle,  présentant  sur  son  jeune  frère  une  grande 
supériorité. 

III.  Garçon  de  dix-huit  ans,  a  été  à  l'école  pendant  sept  ans  ; 
il  en  est  sorti  à  quatorze  ans  et  travaille  actuellement  dans  les 
mines.  Grande  difficulté  pour  apprendre  à  lire,  et,  à  la  fin  de  ses 
sept  années  de  scohiité,  il  ne  pouvait  pas  même  lire  les  cahiere  des 
débutants.  Grands  progrès  en  arithmétique  ;  il  lutte  à  armes  égales 
avec  ses  condisciples  pour  cette  partie.  Mémoire  auditive  bonne. 
Il  savait  par  cœur  ses  livres  de  classe,  en  les  entendant  répéter  par 
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ses  camarades.  Il  apprit  à  écrire  correctement  et  put  copier  avec 
facilité,  mais  sans  pouvoir  écrire  à  la  dictée. 

Depuis  quatre  ans  qu'il  a  quitté  l'école,  il  n'a  fait  aucun  progrès. 
Il  pratique  le  foot-ball  avec  passion,  et  il  est  obligé  d'abord  de  se 
/aire  lire  à  haute  voix  les  résultats  des  matches  écrits  dans  les 
gazettes  sportives  ;  puis  il  est  parvenu  à  les  lire  seul.  Il  ne  peut  lire 
que  la  moitié  des  mots  sans  les  épeler,  et  l'autre  moitié  ne  sera 
lue  que  s'il  épelle  lettre  par  lettre.  Il  est  rare  qu'il  reconnaisse  à  la 
lecture  un  mot  de  plus  d'une  syllabe.  Il  reconnaît  d'emblée  :  es, 
the^  of,  waSj  to,  in,  his,  and^  etc. 

Les  nouvelles  de  foot-ball  sont  beaucoup  mieux  lues  que  la  prose 
ordinaire,  à  cause  des  termes  spéciaux  qui  lui  sont  devenus  fami- 
liers :  goal,  goalkeeper,  forwards,  backs,  runs,  dribbling,  etc.  Cepen- 
dant, même  dans  cette  partie,  il  est  obligé  d'épeler  un  grand  nombre 
de  mots. 

IV.  Garçon  de  seize  ans,  a  fréquenté  l'école  pendant  neuf  ans  ; 
il  l'a  quittée  il  y  à  dix -huit  mois  pour  travailler  à  la  mine. 

D'après  les  renseignements  fournis  par  son  maître  d'école,  sa 
mère  et  ses  frères,  il  n'a  pu  apprendre  à  lire  en  neuf  ans.  Cepen- 
dant sa  mémoire  auditive  et  son  intelligence  générale  sont  bonnes. 
Il  apprend  par  cœur  en  entendant  répéter  les  mots.  Bons  progrès 
en  arithmétique.  Il  écrit  bien  et  copie  bien,  mais  ne  peut  écrire 
à  la  dictée.  Depuis  sa  sortie  de  l'école,  il  n'a  pu  lire  et  ne  jette 
jamais  les  yeux  sur  un  livre  ou  un  journal.  Actuellement,  il  est 
incapable  de  lire  quoi  que  ce  soit. 

Le  même  auteur  a  rapporté  en  1900  {Lancet,2i  décembre)  2  cas 
de  cécité  verbale  congénitale;  en  1902  {Ophthalmic  Review,  avril), 
2  cas;  en  1904  (BriU  med.  Journ,,  12  nov.),  1  cas.  Depuis  cette, 
époque,  il  a  vu  3  autres  cas  ajoutés  aux  4  qui  font  le  sujet  de 
cette  étude  (en  tout,  12  cas  observés  depuis  l'année  1900). 

Dans  2  de  ces  cas,  des  médecins  oculistes  avaient  conseillé  des 
verres  pour  remédier  à  la  cécité  verbale.  U^i  examen  attentif  montra 
que  la  cause  de  la  cécité  était,  non  pas  oculaire,  mais  cérébrale. 

MM.  Variot  et  Leconte  (Soc.  mèd,  des  H  op.,  26  oct.  1906)  ont 
rapporté  le  cas  d'un  garçon  de  treize  ans  et  demi  également  atteint 
de  cécité  verbale  congénitale. 

Quand  on  verra  un  enfant  qui,  comme  les  4  dont  l'observation 
est  rapportée  plus  haut,  n'a  pu  apprendre  à  lire  tout  en  ayant 
acquis  une  certaine  force  en  arithmétique,  on  devra  penser  à  la 
cécité  verbale. 

La  mémoire  visuelle  pour  les  mots  et  les  lettres  est  complète- 
ment indépendante  de  celle  des  figures;  donc,  dans  la  cécité  verbale 
congénitale,  on  ne  sera  pas  surpris  de  voir  la  mémoire  visuelle  pour 
les  mots  étant  gravement  atteinte,  la  mémoire  pour  les  nombres 
rester  normale.  Il  y  a  des  cas,  il  est  vrai,  où  la  mémoire  visuelle 
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laisse  à  désirer,  autant  pour  les  mots  que  pour  les  figures  ;  on  n'en 
sera  pas  surpris,  si  Ton  sait  que  les  centres  de  ces  deux  mémoires 
sont  très  rapprochés  l'un  de  l'autre  et  peuvent  être  atteints  simul- 
tanément. 

La  grandeur  des  caractères  ne  fait  rien  à  la  cécité  verbale  ;  grandes 
ou  petites,  les  lettres  sont  également  méconnues,  ce  qui  n'exis- 
terait pas  dans  les  affections  oculaires. 

A  remarquer  aussi,  dans  ces  anomalies,  la  bonne  intelligence 
générale  des  sujets  ;  la  lésion  est  purement  locale,  le  reste  du  cer- 
veau étant  intact. 

Le  caractère  familial  et  héréditaire  a  été  affirmé  par  le  D^  Cv-J* 
Thomas  (The  Ophthalmoscope^  août  1905)  ;  les  4  cas  cités  plus  haut 
soulignent  la  prédisposition  familiale.  Les  4  garçons  atteints  étaient 
les  plus  jeunes  d'une  famille  de  11  ;  les  7  premiers  avaient  tous 
appris  à  lire  sans  difficulté.  Chez  eux,  l'anomalie  était  identique  : 
intelligence  normale,  grande  difficulté  à  lire,  aptitude  à  l'arithmé- 
tique. Bonne  mémoire  pourtant,  excepté  pour  les  lettres  et  les 
mots.  Tous  avaient  appris  à  écrire  et  copiaient  correctement. 
La  tare  cérébrale  était  locale  et  identique  chez  ces  4  frères  (lésion 
du  pli  courbe  gauche,  left  angular  gyrus)^  probablement  par  défaut 
de  développement. 

Le  traitement  n'est  pas  sans  issue;  on  obtiendra  des  résultats 
appréciables  par  une  bonne  méthode  pédagogique.  On  finira  par 
apprendre  la  lecture  à  ces  enfants,  quand  ils  sont  intelligents, 
quand  le  cerveau  n'a  pas  d'autre  tare. 

Il  se  fait  à  la  bngue  une  suppléance  par  un  centre  voisin  ou  par 
le  centre  symétrique  du  côté  opposé.  Mais  l'enseignement  doit  être 
individuel,  non  donné  en  commun,  dans  les  classes.  On  a  vu, 
dans  les  4  cas  rapportés  plus  haut,  que  les  enfants,  après  de  nom- 
breuses années  passées  à  l'école  primaire,  n'avaient  pu  apprendre 
à  lire.  Il  en  eût  été  tout  autrement  si  on  leur  avait  donné  un  maître 
particulier  et  des  leçons  individuelles.  Parmi  eux,  qu'on  se  rappelle 
ce  jeune  homme  que  sa  passion  pour  le  foot-ball  transportait  d'en- 
thousiasme. Voulant  être  au  courant  des  matches  publiés  par  les 
journaux  de  sport,  il  a  pu,  grâce  à  des  efforts  répétés,  apprendre 
tout  seul  à  lire,  imparfaitement,  mais  suffisamment,  dans  ces 
journaux. 

Il  faut  donc  enseigner  individuellement  la  lecture  à  ces  enfants^ 
tous  les  jours,  dans  des  séances  assez  courtes  pour  ne  pas  les  fati- 
guer. Pour  accélérer  leurs  progrès,  on  fait  construire  des  lettres  en 
bois  qu'ils  peuvent  lire  en  associant  les  impressions  tactiles  aux 
impressions  visuelles. 

Les  cas,  d'ailleurs,  varient  d'intensité,  et  les  difficultés  d'en- 
seignement varient  aussi.  Mais  il  est  peu  de  cas  où  ces  difficultés 
soient  insurmontables,  car   il   est   bien   rare   que   le  pli   courbe 
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des  deux  côtés  soit  détruit  ou  arrêté  dans  son  développement. 
On  peut  toujours  espérer  un  effet  de  suppléance.  L'espoir  d'un 
résultat  heureux  est  d'autant  plus  fondé  que  la  cécité  verbale  sera 
pure  et  sans  mélange,  l'intelligence  étant  normale  pour  le  reste. 
Quand  il  y  a  accompagnement  de  faiblesse  intellectuelle,  la  médico- 
pédagogie  n'a  que  peu  de  chances  de  succès  (1). 

(1)  M.  Sydney-Stephenson  (Londres)  a  vu  une  fille  de  quatorze  ans  atteinte 
de  cécité  verbale;  sa  mère  était  saine  ;  mais,sur 8  membres  de  la  famille  de  celle-ci, 
4  avaient  de  la  cécité  verbale  congénitale  (3  filles  et  1  garçon). 


ANALYSES 


publicàtioiss  périodiques 

Idrocephalo  cronico  e  puntura  lombare  (Hydrocéphalie  chronique  et 
ponction  lombaire),  par  le  D^  Amedeo  Gasparini  {Gazz,  degli  osp.  e 
délie  clin.,  5  janvier  1908). 

Dans  les  cas  d'hydrocéphalie  chronique,  la  ponction  lombaire,  outre 
les  avantages  thérapeutiques,  peut  aussi  donner  d'utiles  indications  sur 
les  caractères  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Un  enfant  de  huit  mois,  observé  le  l^*"  août  1905.  Pas  de  tare  hérédi- 
taire. Bonne  santé  jusqu'à  trois  mois.  Puis  malaise  général,  fièvre,  agi- 
tation, mouvements  convulsifs  des  membres  et  des  yeux.  Au  sixième 
mois,  augmentation  rapide  de  la  tête,  hydrocéphahe. 

La  ponction  lombaire  fut  répétée  vingt-deux  fois  dans  l'espace  de 
vingt  mois  ;  elle  permit  d'enrayer  l'augmentation  de  volume  de  la  tête. 
Mais  l'enfant  est  mort  avec  des  troubles  digestifs  après  la  vingt-deuxième 
ponction.  Les  quantités  de  liquide  retirées  chaque  fois  ont  varié  entre 
30,  kO  et  50  centimètres  cubes. 

Le  liquide  était  clair  comme  de  Teau  de  roche,  sans  éléments  cellulaires 
après  centrifugation.  Densité  de  1004  à  1009,  réaction  un  peu  alcaline; 
teneur  en  chlorures  assez  forte  (6  p.  1  000)  ;  peu  de  carbonates,  phosphates 
et  sulfates  ;  albumine,  environ  08^,50  p.  1  000.  Indice  cryoscopique 
—  75  à  —  59  supérieur  à  celui  du  sérum  du  sang  —  56.  Ces  caractères 
diffèrent  peu  de  ceux  que  l'on  rencontre  dans  le  liquide  céphalo-rachidiea 
normal. 

Il  solfato   di  soda   nelle  enterocoliti  dissenteriformi  dei  bambini 

(Le  sulfate  de  soude  dans  les  entérocolites  dysentéri formes  des 
enfants),  par  le  D'  Aliprando  Ciccarelli  (Gazz,  degli  osp,  e  dette 
clin,,  5  janvier  1908). 

Le  sulfate  de  soude,  associé  à  la  diète  hydrocarbonée,  est  un  remède 
très  efRcace  dans  les  entérocolites  dysentérif ormes.  Il  a  été  éprouvé 
sur  50  malades  de  la  clinique  de  Cattaneo,  à  l'Université  de  Parme.  Voici 
quelques  cas  : 

1.  Fille  de  onze  mois,  présentée  le  21  juillet  1905  ;  fièvre  depuis  huit 
jours,  vomissements,  diarrhée  muqueuse,  ténesme  et  sang.  On  prescrit 
la  diète  hydrocarbonée  et  le  âulfate  de  soude  à  doses  réfractées  pendant 
trois  jours.  Le  25,  il  y  a  encore  de  la  diarrhée,  mais  le  sang  a  disparu, 
le  mucus  a  diminué,  il  n'y  a  plus  de  ténesme.  Le  28,  selles  normales. 

2.  Garçon  de  douze  mois,  présenté  le  18  août  1905  ;  depuis  cinq  jours^ 
vomissements,  soif  intense,  pas  de  fièvre,  selles  liquides  avec  mucus  et 
sang,  ténesme.  Diète  hydrocarbonée  et  sulfate  de  soude  à  doses  fraction- 
nées. Le  22,  pas  de  sang  ;  le  28,  la  diarrhée  a  cessé. 

3.  Fille  de  deux  ans,  présentée  le  1«*"  août  1908.  Depuis  six  jours,  fièvre,, 
vomissements,  soif  intense,  diarrhée  jaune,  fétide,  muqueuse,  avec  pro- 
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lapsus  rectal.  L'huile  de  ricin,  Topium  échouent.  Le  6,  on  prescrit  la  diète 
hydrocarbonée  avec  sulfate  de  soude.  Le  10,  diarrhée  moindre,  mucus 
disparu,  pas  de  vomissements. 

4.  Garçon  de  quatorze  mois,  présenté  le  15  août  1906.  Diarrhée  mu- 
queuse, purulente,  avec  ténesme,  depuis  quinze  jours.  Diète  hydrocar- 
bonée et  sulfate  de  soude.  Guérison  en  quelques  jours. 

5.  Fille  de  trois  ans,  présentée  le  3  septembre  1906.  Depuis  quinze 
jours,  vomissements,  diarrhée  muqueuse,  sanglante,  ténesme.  Diète 
hydrocarbonée  et  sulfate  de  soude.  Le  8,  il  n'y  a  plus  de  sang  dans  les 
selles.  On  prescrit  encore  le  sulfate  de  soude  pendant  quatre  jours,  et, 
le  13,  la  diarrhée  est  guérie. 

D'autres  observations  (7)  tout  aussi  concluantes  sont  rapportées 
par  Tauteur,  et  Ton  doit  admettre  les  bons  effets  du  sulfate  de  soude, 
associé  aux  amylacés,  dans  toutes  ces  entérocolites  de  la  première 
enfance,  qui  ont  le  caractère  aigu,  infectieux  et  dysentériforme. 

Ossenrazioni  sol  sintoma  di  Koplik  nel  morbillo  (Observations  sur  le 
symptôme  de  Koplik  dans  la  rougeole),  par  le  D'  B.  Nicola  (Gazz^  degli 
-osp.  e  délie  clin,,  22  déc.  1907). 

I  D'après  l'auteur,  qui  a  observé  à  l'hôpital  Amédée  de  Savoie  (Turin) 
pour  les  maladies  infectieuses,  le  symptôme  de  Koplik  n'a  pas  plus  d'im- 
portance que  les  autres  signes  qui  se  présentent  à  la  période  pré-éruptive 
-de  la  rougeole. 

Les  taches  de  Koplik  sont  de  vraies  papules  muqueuses  en  rapport 
avec  le  processus  éruptif  morbilleux,  reconnaissant  la  même  origine  et 
la  même  signification  morphologique  que  les  lésions  cutanées  caractéris- 
tiques. Ces  papules,  daiis  la  majorité  des  cas,  précèdent  de  un  à  cinq  jours 
l'exanthème  cutané  ;  plus  rarement  elles  se  montrent  en  même  temps 
que  lui.  L'examen  des  papules  de  Koplik  exige  beaucoup  d'attention,  car 
elles  peuvent  être  confondues  facilement  avec  les  glandes  sébacées  de  la 
muqueuse  des  joues. 

Le  symptôme  de  Koplik,  s'observant  tout  au  plus  12  fois  sur  100  cas, 
n'a  pas  plus  d'importance  que  beaucoup  de  symptômes  de  la  période 
d'invasion  de  la  rougeole. 

The  relationship  of  myopia  to  school  work  (Rapports  de  la  myopie 
avec  le  travail  scolaire),  par  le  D'  W.-B.  Inglis  Pollock  {The  Glasgow 
médical  Journal,  nov.  1907). 

11  y  a  deux  ans,  l'auteur  a  examiné  la  vue  de  tous  les  élèves  dans  trois 
écoles  du  Goçan  School  Board.  Dans  une  école,  il  y  avait  de  grands  enfants 
se  préparant  pour  les  universités  ou  les  collèges  supérieurs,  ayant  jus- 
qu'à dix-huit  ans,  tandis  que,  dans  les  deux  autres  écoles,  l'âge  des  en- 
fants ne  dépassait  pas  quatorze  ans.  Nombre  des  yeux  examinés  :  6  364. 
Nombre  des  myopes  :  421.  Pourcentage  :  6,61.  Le  pourcentage  s'accroît 
avec  l'âge.  De  1,73  à  cinq  ans,  il  s'élève  à  4,08  à  sept  ans,  à  7,08  à  dix 
ans,  à  19,67  à  quinze  ans,  à  26,31  à  dix-sept  ans.  La  myopie  commence 
au  début  de  la  vie  scolaire  ;  elle  s'aggrave  chez  les  sujets  plus  âgés  en 
augmentant  de  fréquence.  Les  enfants  ne  naissent  pas  myopes,  ils  le 
•deviennent. 

D'abord,  la  myopie  peut  être  due  au  spasme  d'accommodation,  puis 
s'accompagne  de  modifications  anatomiques  des  tuniques  du  globe  oculaire. 
A  l'âge  adulte,  elle  ne  se  produit  pas.  Ce  n'est  que  dans  l'enfance  et  la 
jeunesse  que  le  globe  oculaire  peut  se  déformer  et  se  gonfler  en  avant. 

L'hérédité  est  une  cause  prédisposante  ;  mais  il  n'est  pas  rare  de 
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trouver  des  enfants  myopes  dont  les  parents  ne  le  sont  pas.  Inversement, 
si  les  parents  sont  myopes,  les  enfants  ne  sont  pas  fatalement  voués  à  la 
myopie. 

La  prophylaxie  s'inspire  des  mesures  d*hygiène  scolaire  établie  par 
Cohn  en  1867.  Empêcher  les  enfants  de  lire  ou  écrire  de  trop  près,  éclai- 
rage convenable  des  salles  d'études,  tables  et  bancs  appropriés,  caractères 
assez  grands,  etc.  Il  faut  traiter  l'hypermétropie  seule  ou  combinée  avec 
l'astigmatisme.  Pour  cela, les  écoliers  doivent  subir  l'examen  des  oculistes. 
Prescriptions  de  verres  convenables.  Un  œil  myope  est  un  œil  malade. 
Sports  au  grand  air  à  recommander. 

A  case  of  amanrotic  family  idiocy  (Cas  d'ioditie  amaurotique  fami- 
liale), parle  D'  A.-W.  Fairbànks  (Arch.  of  Pediatrics,  oct.  1907,  p.  768). 

Fille  de  seize  mois,  ayant  un  frère  plus  âgé  bien  portant.  Pas  de  syphilis. 
Parents  sains.  Cependant,  l'enfant  aurait  eu  du  coryza  et  une  petite 
éruption.  Pas  de  convulsions.  Vers  sept  ou  huit  mois,  elle  commença  à 
perdre  la  notion  des  choses  et  à  laisser  tomber  sa  tête  sur  sa  poitrine. 
Peu  à  peu,  raideur  des  bras  et  des  jambes  ;  elle  ne  reconnaît  plus  ses 
parents.  Indifférence  à  tout.  Tête  en  arrière  depuis  quelques  mois, 
accroissement  de  l'état  spas tique  des  membres.  L'enfant  ne  semble  pas 
voir,  elle  n'a  jamais  put  s'asseoir,  ni  marcher,  ni  parler.  Depuis  un  ou 
deux  mois,  petites  attaques  avec  convulsions  des  yeux,  contracture  des 
extrémités. 

État  actuel.  —  Expression  vague,  compréhension  absente,  pupilles 
égales  et  contractiles,  mais  avec  lenteur  et  faiblesse.  Pas  de  strabisme 
ni  ptosis.  Pas  de  paralysie  faciale  ou  autre.  Dans  les  mouvements  passifs, 
on  note  des  spasmes  de  temps  à  autre  dans  les  extrémités  supérieures  et 
inférieures.  Parfois  il  y  a  flaccidité,  mais  le  spasme  tend  toujours  à  revenir. 
Debout,  les  jambes  deviennent  raides  avec  tendance  à  l'adduction. 
Assise  sur  le  bord  d'une  table,  le  spasme  devient  très  marqué  ;  les  bras  sont 
en  abduction,  demi-fléchis  et  rigides.  Faiblesse  des  réflexes  tendineux, 
réflexe  de  Babinski,  pas  de  clonus.  Circonférence  de  la  tête,  46«»,7. 
Hyperacousie  ;  le  moindre  bruit  détermine  des  spasmes.  Toux  pharyngée 
fréquente. 

Le  D'  Spaulding,  examinant  le  fond  de  l'œil,  trouve  de  chaque  côté 
une  tache  rouge-cerise  dans  la  région  de  la  macula.  Autour  se  trouve  une 
zone  grise  distincte.  Donc  idiotie  amaurotique. 

Grip  meningitis  (Méningite  grippale),  par  le  D^  Samuel  S.  Ad  ans 
(Arch.  of  Pediatrics,  oct.  1907). 

Le  l®'  janvier  1907,  un  garçon  de  cinq  ans  présente  une  température 
de  près  de  42o.  Oa  prescrit  un  bain  de  dix  minutes  à  38°,  un  lavement. 
Pas  d'améhoration.  On  pense  à  une  grippe  grave.  Glace  sur  la  tête,  lotions. 
Le  2  janvier,  la  température  tombe  à  38^5.  Mais  la  nuit  est  mauvaise. 
La  température  remonte  à  4lo,  agitation,  grincements  de  dents,  douleurs 
de  la  nuque,  céphalée,  délire.  Ces  symptômes  cérébraux  sont  attribués 
à  la  fièvre  par  le  D'  Booker,  appelé  en  consultation. 

Même  état  les  4  et  5  janvier,  frissons  ce  jour-là  ;  on  donne  de  la  quinine. 

Le  6,  consultation  avec  les,  D'*  Thayer,  Bryan  et  Wilmer.  Signe  de 
Kernig.  Deux  frissons  l'après-midi,  grande  agitation. 

Le  7,  injection  de  morphine  (un  demi-centigramme). 

Le  8,  aggravation,  symptômes  de  méningite  évidents,  raideur  de  la 
nuque,  coma. 

On  fait  une  ponction  lombaire,  liquide  trouble,  dépôt  de  pus,  bacilles 
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de  la  grippe.  Amélioration,  chute  de  la  fièvre.  Mais,  le  lendemain,  aggra- 
vation. Mort  le  11  janvier. 

Les  autres  membres  de  la  famille  étaient  en  convalescence  de  grippe  ; 
Tenfant  en  avait  eu  une  petite  atteinte  la  semaine  précédente.  Enfin  il 
n'y  avait  pas  d'autre  cause  à  invoquer. 

D'ailleurs  ces  cas  de  méningite  grippale  ne  sont  pas  rares,  et  la  litté- 
rature médicale  est  assez  riche  à  ce  point  de  vue,  surtout  depuis  l'épidémie 
de  1889-1890. 

Hemorrhagic  casU  of  the  bronchi  from  a  child  ill  with  acnte  cronpons 
pneamonia  (Tubes  hémorragiques  des  bronches  chez  un  enfant  atteint  de 
pneumonie),  par  le  D''  Miller  {Arch.  of  Ped.,  juillet  1907). 

Fille  de  quatre  ans  et  demi,  prise  brusquement  le  12  novembre  et  reçue 
trois  jours  après  à  l'hôpital  avec  les  signes  d'une  pneumonie  du  lobe 
inférieur  gauche*  Pouls  160-180,  respiration  60,  température  40;  leuco- 
cytes 43  624. 

Le  cinquième  jour,  au  soir,  les  symptômes  étant  à  leur  paroxysme, 
la  malade  est  en  proie  à  une  grande  dyspnée,  et,  après  un  violent  accès 
de  toux,  avec  cyanose,  elle  expectore  du  sang  et  deux  grands  cylindres 
irréguliers.  Après  quoi  elle  est  soulagée.  Le  lendemain,  défervescence. 

Le  D'  White,  qui  a  examiné  ces  cylindres,  a  trouvé  5  centimètres  et 
1  centimètres  de  longueur  ;  forme  cylindrique,  irrégulière,  couleur 
blanc  rosé,  pas  de  cavité  centrale,  çà  et  là  ramifications  de  moindre 
calibre.  Au  microscope,  globules  rouges  en  grande  abondance,  avec 
fibrine  sur  les  bords  enserrant  quelques  leucocytes.  Pas  d'épi thélium.  Ces 
tubes  sont  donc  le  résultat  de  l'hémorragie  :  ils  sont  constitués  par  du 
sang,  non  par  de  la  fibrine. 

L'berpes  facialis  nel  decorso  délia  difterite  (L'herpès  facial  au  cours 
de  la  diphtérie),  par  le  D*"  R.  Orsi  (Riv,  di  Clin.  Pediatrica,  juin  1907). 

11  s'agit  surtout  de  l'herpès  labial,  caractérisé  par  des  groupes  de 
vésicules  rondes,  uniformes,  qui  se  dessèchent  pour  former  des  croûtes. 
Le  siège  de  prédilection  est  la  lèvre  ou  l'orifice  nasal,  rarement  l'oreille* 
les  paupières,  les  joues. 

Sur  2  400  enfants  atteints  de  diphtérie,  reçus  à  la  clinique  de  Flo- 
rence de  1892  à  1907,  on  n'a  noté  que  59  cas  d'herpès,  soit  dans  la  propor- 
tion de  2,50  p.  100  (26  garçons,  33  filles).  Dans  33  cas  sur  59,  l'herpès 
a  coïncidé  avec  l'angine;  dans  13  cas,  l'angine  était  accompagnée  de  laryn- 
gite, dans  4  cas  de  rhinite.  Dans  6  cas,  seulement,  il  s'agissait  de  laryngite 
sans  angine. 

Guérison  dans  presque  tous  les  cas  ;  on  pourrait  parler  d'A^rp^^cri/t^i/c. 
L'auteur  pense  que  l'apparition  de  l'herpès  dans  la  diphtérie  est  de  bon 
augure. 

Un  caso  di  sarcoma  primitive  délie  glandole  linfatiche  retroperi- 
toneali  (Un  cas  de  sarcome  primitif  des  glandes  lymphatiques  rétro- 
péritonéales),  par  le  D^  A.  Nevi  {Riv.  di  Clin.  Pediatrica,  juillet  1907). 

Garçon  de  sept  ans,  sans  antécédents  notables,  a  eu  souvent  des  adénites. 
En  août  1905,  il  commence  à  se  plaindre  c^e  douleurs  de  ventre  en  allant 
à  la  selle  et  après  les  repas.  Puis  irritabilité,  anorexie,  pâleur,  amaigris- 
sement. La  mère  remarque  que  le  ventre  grossit  et  note  la  présence 
d'une  petite  tumeur  au  cordon  spermatique  gauche.  Il  y  aurait  là  un 
peu  de  liquide.  Reçu  à  la  clinique  de  Concetti  (à  Rome),  le  23  février  1906, 
l'enfant  présente  un   ventre   tuméfié   avec   circulation   collatérale.   Le 
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quadrant  abdominal  supérieur  gauche  proémine  plus  que  le  droit.  Cir- 
conférence maxima  :  70  centimètres. 

La  palpation  montre  des  parois  épaissies  et  profondément  des  tumeurs 
dures,  formant  une  masse  lobée  irréguliôre,  très  étendue.  L'examen  du 
sang  donne  3  200  000  hématies,  37  200  leucocytes  (60  p.  100  polynu- 
cléaires). Une  injection  de  tuberculine  fut  négative.  On  fait  alors  le 
diagnostic  de  lympho-sarcome  des  ganglions  rétro-péritonéaux. 

Cachexie  progressive,  sans  lièvre,  augmentation  de  la  tumeur,  mort 
le  29  mars  1906. 

A  Tautopsie,  poumon  gauche  comprimé,  épanchement  pleurétique 
jaune  citrin  un  peu  trouble.  Cœur  hypertrophié  et  anémique,  poumons 
pâles.  Dans  le  péritoine,  un  peu  de  liquide.  Tumeur  énorme  adhérente 
à  la  colonne  vertébrale,  à  Testomac,  au  rein  gauche,  à  la  rate,  au  dia- 
phragme et  au  côlon  transverse,  au  pancréas.  Poids  total  :  3  kilogrammes^ 
Consistance  un  peu  dure,  couleur  blanc  jaunâtre,  forme  lobulée.  A  la 
coupe,  aspect  myéloïde  avec  un  centre  gélatineux.  Au  microscope,  lympho- 
sarcome  avec  cellules  fusiformes  et  cellules  rondes  à  gros  noyau.  Capsule 
conjonctive  avec  travées  fibreuses.  Pas  de  noyaux  métastatiques. 

Ematoma  tramnatico  dilfoso  al  terzo  soperiore  deU'  ayambracdo 
destro^  prodozioiie  di  un  esteta  massa  f  ibrosa  indadente  mascoli  e  nervi, 
paralysi  dei  nervi  mediano,  radiale  e  cobitale  (Hématome  traumatique  dif- 
fus au  tiers  supérieur  de  Tavant-bras  droit  ;  production  d'une  masse  fibreuse 
épaisse  englobant  muscles  et  nerfs;  paralysie  des  nerfs  médian,  radial  et 
cubital),  par  le  D'  Uco  Trinci  (Rw-  di  Clin.  Pediairieoj  août  1907). 

Garçon  de  six  ans,  chute  de  1  mètre  il  y  a  trois  mois;  Tavant-bras 
droit  est  comprimé  entre  le  sol  et  le  thorax.  Douleur  violente,  gonflement. 
Appareil  inamovible  pendant  cinq  jours;  on  Tenlève  à  cause  de  la  douleur 
et  du  gonflement  de  la  main.  Ecchymoses.  Peu  à  peu  Tœdème  et  les  ecchy- 
moses disparaissent.  Mouvements  de  la  main  très  limités. 

Au  bout  de  soixante  jours,  Tusage  de  la  main  était  entièrement  perdu  ; 
Tenfant  entre  à  la  clinique  le  13  juillet  1906. 

Enfant  très  robuste  ;  le  membre  supérieur  droit  pend  le  long  du  corps  ; 
Tavant-bras  peut  être  fléchi  sur  le  bras.  Main  en  flexion  palmaire  ;  Ten- 
fant  ne  peut  la  mouvoir  et  lui  faire  prendre  une  autre  situation. 

On  ré  tend  avec  peine  et  partiellement.  Pas  de  troubles  trophiques  de 
la  peau.  Sensibih té  diminuée  dans  le  domaine  du  médian  et  du  cubital, 
abolie  dans  le  domaine  du  radial.  Réaction  de  dégénérescence  dans  le 
champ  de  ces  trois  nerfs. 

Normal  dans  sa  moitié  inférieure,  Tavant-bras  est  augmenté  de  volume 
dans  sa  moitié  supérieure,  par  suite  d«  Tadjonction  d'une  masse  dure 
qui  comprime  les  organes  sous-jacents. 

Le  24  juillet  1906,  opération  par  le  D^  E.  BuRci;  dissection  de  la 
tumeur  fibreuse  qui  englobe  les  muscles  et  les  nerfs.  Résultat  opératoire 
excellent.  Le  5  août,  la  main  n'est  plus  en  flexion,  elle  présente  de  légers 
mouvements.  Traitement  électrique.  Le  7  septembre,  amélioration  des 
mouvements  et  de  la  sensibilité.  Le  25  mars  1907,  l'enfant  commence 
à  se  servir  de  sa  main  pour  écrire.  En  somme,  résultat  excellent. 

Cura  délia  pertosse  fatta  con  la  paraganglina  Vassale  (Traitement 
de  la  coqueluche  par  la  paragangline  Vassale),  par  le  D^  Simonini 
(La  Pediatria,  août  1907). 

Déjà  l'usage  du  Sic^  sorte  d'extrait  surrénal,  avait  été  favorable  dans 
la  cure  de  la  coqueluche.  La  paragangline  Vassale  est  plus  énergique. 
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Elle  agit  sur  les  Abres  lisses  des  bronches,  pour  les  tuméfier,  comme  elle 
tuméfie  les  tuniques  intestinales  et  combat  avec  efficacité  les  hémorragies, 
le  prolapsus  rectal. 

On  prescrit  des  doses  croissantes  (II,  III,  V,  VII  gouttes  à  la  fois 
toutes  les  deux  ou  trois  heures).  La  quantité  totale  maxima  oscille 
entre  LXX  et  LXXX  gouttes  dans  les  vingt-quatre  heures.  Sur  76  cas 
traités,  il  y  a  eu  presque  toujours  une  amélioration.  Dans  63  cas, 
l'action  de  la  paragangline  fut  très  favorable,  prompte,  diminuant 
le  nombre  et  l'intensité  des  quintes,  améliorant  Tétat  de  Testomac  et 
de  r intestin,  faisant  disparaître  les  vomissements  et  les  hémorragies. 
Résultat  négatif  dans  9  cas  ;  douteux  dans  4  cas. 


Sopra  un  case  di  clorosi  infantile  (Sur  un  cas  de  chlorose  infantile), 
par  le  D'  G.  Giarratana  {La  Pediatria,  août  1907). 

Fille  de  quatre  ans  neuf  mois,  reçue  à  la  clinique  de  Palerme  le  11  mars* 
Parents  sains;  la  mère  aurait  eu  de  l'anémie  au  moment  de  la  puberté. 
Née  à  terme,  jumelle  ;  l'autre  jumeau  mort  à  onze  mois.  Un  frère  a  eu  de 
l'anémie  avec  splénomégalie,  insuffisance  aor tique,  etc. 

Sein  maternel  jusqu'à  dix-huit  mois,  puis  alimentation  grossière  ; 
eczéma  à  six  mois,  anémie  ensuite.  A  trois  ans,  douleurs  abdominales, 
vomissements,  diarrhée  et  fièvre.  Céphalée,  malaise  général,  pâleur 
croissante.  Peau  et  muqueuses  pâles,  verdâtres,  tissu  sous-cutané 
abondant,  muscles  mous.  Pas  d'oedème.  Pouls  158,  respiration  46,  tem- 
pérature 380.  Rate  normale.  Souffle  au  cœur.  Souffle  vasculaire  au  cou. 

Examen  du  sang  le  16  mars  1907  : 

Globules  rouges 2  800  000 

Globules  blancs 10  000 

Hémoglobine 25  p.  100 

Valeur  globulaire 0,44 

Injections  hypodermiques  d'arséniate  de  fer,  puis  protoxalate  de  fer 
(30  centigrammes).  Les  globules  rouges  augmentent  peu  à  peu  jusqu'à 
4  480  000;  l'hémoglobine  monte  à  75  p.  100. 


Un  case  di  osteomielite  del  mascellare  inferiore  consecntiyo  ad  nna 
stomatite  olcero-membrancsa  Vincent  (Un  cas  d'ostéomyélite  du 
maxillaire  inférieur  consécutif  à  une  stomatite  ulcéro -membraneuse  de 
Vincent),  par  le  D'  Ed.  Giliberti  (La  Pediatria,  août  1907). 

Garçon  de  quatre  ans  et  demi,  nourri  au  sein  pendant  quatre  mois, 
puis  au  biberon  ;  entérite  assez  grave  ;  à  trois  ans,  bronchopneumonie. 
En  janvier  dernier,  fièvre  vive,  prostration,  pâleur,  yeux  excavés,  bronchite 
diffuse. 

Odeur  fétide  de  l'haleine,  stomatite,  ulcérations  gingivales,  adénopa- 
thies  sous -maxillaires.  L'examen  bactériologique  montre  les  spirilles  et 
le  bacille  fusiforme  de  Vincent.  Lavages  à  l'eau  oxygénée  et  au  bicarbonate 
de  soude;  attouchements  de  la  muqueuse  avec  la  glycérine  phéniquée. 
Chute  des  dents.  En  février,  tout  à  coup  la  fièvre  se  rallume  (40*)» 
frissons,  sueurs  profuses.  Ces  accès  se  répètent  les  jours  suivants.  La 
muqueuse  se  détache  de  l'os,  les  canines  branlent,  un  pus  fétide  s'écoule 
des  alvéoles.  Le  maxillaire  inférieur  est  dénudé  dans  une  grande  étendue* 
Mort. 
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Peritonitis  a  pneumococcus  primitiva  (Péritonite  pneumococcique 
primitive),  par  le  D'  Juan  Busco  (iîep.  de  la  Soc.  medica  Argentina, 
mai-juin  1907). 

Fille  de  six  ans  (Hospital  de  Clinicas,  service  du  D'  Centeno),  ayant  eu 
un  frère  de  quatorze  mois  atteint  de  congestion  pulmonaire  fébrile 
peu  de  temps  avant  de  tomber  elle-même  malade.  A  eu  la  coqueluche  à 
onze  mois,  la  rougeole  à  quatre  ans  et  demi. 

Il  y  a  un  mois,  début  brusque  par  une  douleur  abdominale  diiïuse, 
par  des  vomissements  aqueux  et  des  selles  fétides.  Fièvre  modérée  (38*»), 
iOO  pulsations,  langue  saburrale,  anorexie.  Palpation  douloureuse  dans 
les  deux  flancs,  sans  défense  musculaire  ni  gargouillement. 

On  pense  d'abord  à  une  entéro-colite. 

La  douleur  se  localise  ensuite  au-dessous  de  Tombilic;  bientôt  une  tumé- 
faction fluctuante  apparaît.  Une  fistule  ombilicale  se  forme,  donnant 
un  pus  crémeux,  verdàtre,  non  fétide. 

Vulvo -vaginite  purulente.  Dans  le  pus  de  l'abdomen,  on  trouve  le 
pneumocoque,  mais  il  manque  dans  le  pus  vaginal.  Donc  la  péritonite 
pneumococcique  a  été  primitive  dans  ce  cas. 

Inversion  latéral  de  las  visceras  (Inversion  latérale  des  viscères), 
par  le  D^  Agustin  Saccone  {Ret^.  de  la  Soc.  médica  Argentina,  janvier- 
avril  1907). 

Fille  de  huit  ans,  entrée  à  V Hospital  de  Clinicas  (service  du  D'  Centeno), 
ïe  20  février  1907.  Père  mort  de  pneumonie,  mère  et  sœur  normales. 
Trois  frères  morts  en  bas  âge.  L'enfant  a  eu  une  mammite  suppurée 
dans  sa  première  enfance.  11  y  a  un  an,  poussée  rhumatismale  ayant 
duré  quinze  jours.  Elle  entre  pour  une  toux  assez  violente,  surtout  la  nuit; 
pas  de  fièvre. 

Pouls  régulier  (82)  ;  la  pointe  du  cœur  bat  dans  le  sixième  espace  inter- 
costal droit,  sur  la  ligne  mamelonnaire,  matité  assez  étendue  (65  miUi- 
mètres  sur  70).  Au  niveau  de  la  pointe,  on  note  un  souffle  systolique  en 
jet  de  vapeur,  avec  propagation  axillaire  et  interscapulaire  à  droite. 
Le  souffle  se  propage  aussi  vers  la  clavicule  droite.  Thorax  régulier  et  symé- 
trique, respiration  costc -abdominale  (vingt-trois  par  minute).  La  percus- 
sion en  avant  et  à  gauche  montre  que  le  foie  est  placé  de  ce  côté.  A  droite, 
matité  précordiale,  espace  de  Traube  au-dessous.  La  radiographie  montre 
très  nettement  cette  inversion  du  cœur  et  du  foie.  Le  souffle  traduit 
une  insuffisance  mitrale  d'origine  rhumatismale. 

Un  caso  de  diabètes  insfpida  (Un  cas  de  diabète  insipide),  par  le 
D'  Pedro  E.  de  Elizalde  (Rev.  de  la  Sociedad  médica  Argentina,  janvier- 
avril  1907). 

Fille  de  cinq  ans,  reçue  à  V Hospital  de  Clinicas  (service  du  professeur 
Centeno). Famille  saine.  Nourrie  par  la  mère  jusqu'à  vingt  mois;  a  marché 
de  bonne  heure,  dentition  normale. 

La  mère  a  une  asymétrie  faciale  marquée;  elle  est  peu  intelligente  et  a 
«u  jadis  des  attaques  convulsives. 

Début  de  la  maladie  il  v  a  deux  ans  environ  ;  l'enfant  buvait  avec 
avidité  et  avait  constamment  soif.  Urines  fréquentes  et  abondantes. 
Traumatisme  à  l'œil  droit;  on  ne  sait  s'il  a  précédé  ou  suivi  la  polyurie. 
La  soif,  premier  symptôme  de  la  maladie,  a  été  en  augmentant  progres- 
sivement ;  les  urines  ont  suivi  une  marche  parallèle  jusqu'à  atteindre 
10  litres  et  plus  en  vingt-quatre  heures. 

L'appétit,  bon  au  début,  a  diminué.  Gomme  maladies  antérieures» 

Arch.  db  uéoec.  des  enfants,  1008.  XL   —  28 
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on  relève  la  rougeole  et  la  coqueluche.  Enfant  délicate,  pâle,  petite  de 
taille,  léger  chapelet  costal,  petits  ganglions. 

Estomac  dilaté,  vessie  distendue  quand  Tenfant  est  restée  peu  de 
temps  sans  uriner.  Rate  normale.  Foie  abaissé  d*un  travers  de  doigt. 
Depuis  son  entrée  à  Thôpital,  Tentant  boit  10  à  12  litres  par  vingt- quatre 
heures  ;  les  urines  varient  entre  5  et  10  litres. 

Chaque  miction  est  d'environ  1  litre.  Urine  claire,  de  faible  densité 
(1  000  à  1003),  contenant  1  à  l»^5  d'urée,  0«'M  à  1-^,20  de  chlorures, 
06^,20  à  0«^,bO  de  phosphates.  Dans  les  vingt-quatre  heures,  malgré 
l'élimination  énorme  de  Turine,  la  quantité  d'urée  n'est  pas  aug- 
mentée (environ  15  grammes),  de  même  pour  les  chlorures  (5  à  6  grammes) 
et  les  phosphates.  Pas  d'albumine  ni  sucre. 

Dans  le  sédiment,  on  trouve  des  cellules  épithéliales,  des  leucocytes, 
du  mucus  et  des  granulations  d'urate  de  soude. 

Voilà  donc  un  cas  de  diabète  insipide,  affection  rare  chez  les  enfants, 
car  les  médecins  d'enfants  les  plus  expérimentés,  comme  le  D'  Centeno, 
n'en  ont  vu  que  deux  ou  trois  cas  dans  une  pratique  déjà  longue.  Durée 
indéfinie,  traitement  incertain.  Il  faut  recommander  une  bonne  hygiène, 
des  toniques,  des  sédatifs  nerveux,  etc. 

L'ascesso  retrofaringeo  dei  bambini,  par  le  D'  Fr.  Cima  (La  Pediatria^ 
juillet  1907). 

En  dehors  des  abcès  secondaires  aux  lésions  tuberculeuses  du  cou, 
on  décrit  des  abcès  rétro-pharyngiens  idiopathiques,  secondaires  néan- 
moins à  des  infections  pharyngées,  nasales  ou  o  tiques,  à  pneumocoques 
ou  à  streptocoques. 

1 .  Fille  de  quatre  ans  ;  fièvre  rémittente  depuis  vingt  jours.  La  respira- 
tion est  devenue  bruyante,  la  voix  nasonnée.  L'examen  de  la  gorge  montre 
de  la  rougeur  et  un  léger  gonflement  de  la  paroi  pharyngée  ;  le  toucher 
confirme  le  diagnostic  d'abcès  rétro -pharyngien.  Ouverture  au  bistouri. 

La  plaie  ne  se  ferme  pas,  devient  fistuleuse  et  met  très  longtemps  à 
guérir.  Des  cobayes,  inoculés  avec  le  pus,  moururent  tuberculeux. 

2.  Garçon  de  seize  mois  ;  depuis  trois  ou  quatre  semaines,  tête  ren- 
versée en  arrière,  tuméfaction  bilatérale,  voix  nasale,  fièvre,  dysphagie. 
Le  toucher  révèle  un  gonflement  pharyngien.  L'incision  donne  un  pus 
caséeux.  Enfant  perdu  de  vue.  Inoculation  aux  cobayes  (tuberculose). 

3.  Garçon  de  quatre  ans  ;  depuis  quarante  jours,  œdème  de  la  paupière 
droite,  fièvre,  voix  rauque,  etc.  L'examen  de  la  gorge  montre  un  sou- 
lèvement médian  ;  le  toucher  confirme  le  diagnostic  d'abcès  rétro-pha- 
ryngien. Incision,  issue  d'un  pus  de  bonne  nature,  guérison  rapide. 

4.  Garçon  de  huit  mois  ;  fièvre  depuis  deux  jours,  refus  de  nourriture; 
l'examen  de  la  gorge  ne  montre  rien  de  net  ;  la  palpation  du  cou  révèle  la 
présence  de  glandes.  On  peut  ensuite  s'assurer  de  l'existence  d'un  abcès  rétro- 
pharyngien.  Mais  les  hésitations  de  la  famille  causent  la  mort  de  l'enfant. 

L'abcès  rétro -pharyngien  est  d'un  diagnostic  difficile,  surtout  chez  les 
enfants  très  jeunes.  Même  quand  il  semble  idiopathique,  indépendant 
d'une  lésion  vertébrale,  il  peut  être  tuberculeux.  Il  faut  ouvrir  d'urgence 
cette  collection  purulente. 

Edema  cronico  congenito  (Œdème  chronique  congénital),  par  le 
Df  G-A.  Pétrone  (La  Pediatria,  juillet  1907). 

Garçon  de  six  mois,  de  Naples,  observé  le  3  août  1906.  Parents  sains, 
un  frère  de  trois  ans  bien  portant,  une  fausse  couche.  Pendant  la  gros- 
sesse du  petit  maîlade,  la  mère  a  souffert  de  vives  émotions. 


PUBLICATIONS    PÉRIODIQUES  435 

Né  à  terme,  il  présente  dès  la  naissance  un  gonflement  des  membres 
inférieurs,  s'étendant  des  pieds  au  bassin,  mais  plus  marqué  au  dos  des 
pieds.  Gonflement  du  scrotum,  surtout  à  droite. 

La  tuméfaction  des  cuisses  et  des  jambes,  au  bout  d'un  certain  temps, 
disparut  ;  celle  des  pieds  persista.  Aucune  autre  anomalie. 

L*enfant  est  florissant  de  santé,  bien  développé.  On  note  l'œdème  des 
pieds  portant  sur  la  face  dorsale  et  sur  les  orteils,  respectant  à  peu  près 
la  face  plantaire.  L'œdème  ne  remonte  pas  plus  haut  que  l'articu- 
lation tibio-tarsienne  ;  c'est  un  œdème  segmentaire.  Dureté  assez  grande 
du  tissu  œdémateux,  peau  épaissie.  Hydrocèle  vaginale  à  droite.  Pas 
d'albumine. 

Revu  à  quinze  mois,  l'enfant  s'est  bien  développé  ;  il  a  dix  dents  et 
marche  depuis  un  mois.  Le  gonflement  des  pieds  a  plutôt  augmenté  ; 
il  est  plus  dur.  La  radiographie  montre  que  le  squelette  des  pieds  est 
normal.  Ce  cas  répond  au  trophœdème  de  Meige,  à  Vœdème  segmentaire  de 
Debove,  au  pseudo-éléphantiasis  d'autres  auteurs. 

A  study  of  the  early  condilioiis  of  otteomydlitis  in  yonng  Cbildren 
by  the  Rôntgen  rays  (Étude  par  les  rayons  X  des  premières  phases  de 
l'ostéomyélite  chez  les  jeunes  enfants),  par  Morgan  Rotch  et  A.  Wel- 
lington George  (Arch.  of  Ped.,  juillet  1907). 

Il  est  très  important,  dans  l'ostéomyélite,  de  faire  un  diagnostic 
précoce;  les  rayons  de  Rœntgen  le  permettent.  Au  début,  on  trouve  que 
les  lésions  portent  principalement  sur  le  périoste,  qui  est  épaissi  et  peu 
distinct  de  l'os  sous-jacent.  Quand  la  moelle  est  infectée,  on  distingue  des 
taches  plus  ou  moins  étendues,  des  épaississements  et  déformations, 
plus  tard  des  séquestres.  Avec  la  radiographie,  on  se  rend  compte  de  la 
nécessité,  de  l'urgence  d'une  intervention. 

Des  radiographies  prises  au  ChildrerCs  Hospital,  de  Boston,  montrent 
bien  tous  les  services  que  peuvent  rendre  les  rayons  de  Rœntgen  en 
semblable  matière. 

Eclampsia  of  the  mother  as  a  cause  of  early  nephritis  in  the  cbild 

(Ëclampsie  de  la  mère  comme  cause  de  néphrite  précoce  chez  l'enfant), 
par  le  D'  C.-G.  Grulee  (Arch,  of  Ped.,  juillet  1907). 

Bar  (L'obstétrique,  1903),  sur  17  autopsies  d'enfants,  nés  de  femmes 
éclamptiques,  a  trouvé  des  lésions  congestives  dans  les  reins  et  le  foie. 

Dans  2  cas  seulement,  les  reins  présentaient  plus  que  de  la  congestion. 
Il  attribue  ces  troubles  à  la  toxémie. 

Primipare  de  vingt-quatre  ans,  convulsions  éclamptiques  à  neuf  heures 
du  matin,  la  veille  de  l'entrée  à  l'hôpital,  qui  eut  lieu  le  24  octobre  1906. 
Les  convulsions  se  répètent  toutes  les  dix  à  quinze  minutes  ;  l'urine, 
peu  abondante,  contient  des  cylindres,  des  globules  rouges  et  blancs. 
Grossesse  de  huit  mois,  col  petit,  n'admettant  que  le  doigt  ;  membranes 
rompues.  On  prescrit  les  injections  de  morphine,  les  lavements  de  chloral. 

Amélioration  pendant  une  heure,  puis  retour  des  convulsions.  Opération 
césarienne.  La  mère  quitte  l'hôpital  le  19  novembre. 

L'enfant,  qui  n'a  vécu  que  cinq  jours,  pesait  un  peu  plus  de  4  livres. 
Le  29  octobre,  il  a  une  convulsion,  puis  une  seconde,  et  il  meurt  à 
douze  heures  trente.  Autopsie  à  huit  heures  du  soir. 

Longueur,  46  centimètres  ;  poids  4  livres,  cordon  sec  mais  non 
détaché,  peau  ictérique.  Le  thymus  pèse  44  grammes.  Hémorragies  aux 
bases  des  poumons.  Foie  congestionné. 

Le  rein  droit,  qui  pèse  près  de  9  grammes,  présente  des  hémorragies 
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capsulaires;  infarctus  uiiques  dans  le  rein  gauche.  Pas  d'autres  lésions 
macroscopiques.  Au  microscope,  les  deux  reins  offrent  un  haut  degré 
de  dégénérescence  cellulaire,  avec  disparition  des  noyaux  par  places. 
Pas  de  lésions  interstitielles.  Congestion  méningée  et  cérébrale  avec 
quelques  petits  foyers  hémorragiques. 

En  résumé  :  dégénération  parenchymateuse  aiguë  des  reins,  hérttorragie 
dans  les  méninges,  les  poumons  et  le  tissu  perirénal  droit;  dégénération 
parenchymateuse  aiguë  du  foie;  lymphectasie  à  la  paroi  postérieure 
du  ventricule  gauche,  etc. 

Exostose  ostéogéniqae  du  fémur  avec  troubles  d'accroissement  et 
régression  ultérieure,  par  le  D'  Curtillet  (Ra^ue  d'orthopédie, 
!«'  sept.  1907). 

Garçon  de  onze  ans,  entré  le  15  novembre  1904  à  la  Clinique  chirurgicale 
infantile  d'Alger,  pour  une  arthrite  des  deux  genoux.  A  la  partie  infé- 
rieure et  interne  du  fémur  gauche,  au-dessus  du  cartilage  de  conjugaison, 
on  trouve  une  exostose  de  2  centimètres  de  longueur.  Avec  cette  exostose, 
qui  est  unique,  on  constate  un  raccourcissement  du  fémur.  Pas  d'autre 
trouble  trophique.  Longueur  totale  du  membre  :  66  centimètres  à  gauche, 
68*^",5  à  droite.  Le  raccourcissement  portait  sur  les  os  de  la  jambe  et  sur 
le  pied  comme  sur  le  fémur. 

Il  faut  admettre  qu'un  même  vice  dans  l'évolution  de  l'ostéogenèse 
ait  parallèlement  produit  sur  certains  os  un  arrêt  d'accroissement  et  une 
exostose  et  sur  d'autres  un  arrêt  d'accroissement  seulement. 

Après  la  disparition  des  troubles  articulaires,  l'exostose  diminua. 
Peut-être  cette  exostose  avait-elle  une  origine  infectieuse. 

SuUa  malattia  di  Banti  nella  età  giovanile  (Sur  la  maladie  de 
Banti  dans  l'enfance),  par  le  D*"  A.  Cavazzam  {La  Pediatria,  juin  1907). 

Enfant  de  douze  ans,  de  Carrare,  est  reçu  le  17  août  1905  à  l'hôpital 
de  Pise.  Antécédents  héréditaires  et  personnels  négatifs.  Pas  de  malaria, 
ni  syphilis,  ni  alcoolisme.  Ictère  il  y  a  un  an  ;  durée  assez  longue,  dispa- 
rition. Puis  amaigrissement,  pâleur,  gros  ventre.  Pas  de  fièvre,  pas  d'œdème. 

Rate  énorme,  lisse,  dure,  indolore.  Foie  augmenté  de  volume  et  induré, 
avec  des  irrégularités  à  sa  surface  (petites  grosseurs,  sillons  profonds,  etc.). 
Pas  d'ascite,  légère  circulation  collatérale. 

L'examen  du  sang  montre  une  forte  hypoglobulie  avec  diminution 
de  l'hémoglobine.  Splénomégalie  avec  cirrhose  hépatique. 

Mort  le  20  juillet  ;  l'autopsie  confirme  ce  diagnostic.  Cirrhose  atro- 
phique  annulaire  ;  augmentation  considérable  du  tissu  conjonctif.  Néo- 
formation de  canalicules  biliaires.  Endophlébite.  Cellules  hépatiques 
dégénérées.  Pas  de  pigment  jaune  brun.  La  rate  a  l'aspect  d'une  rate 
congestionnée  passivement.  Corpuscules  de  Malpighi  très  diminués. 
Lésions  analogues  à  celles  décrites  par  Banti  (flbro-adénie).  Dépôts  çà 
et  là  de  pigment  jaune  brun. 

Sténose  hypertrophique  du  pylore  chez  un  nourrisson  de  deux  mois 
traitée  avec  succès  par  la  piloroplastie,  par  MM.  Dufour  et  Fbedet 
(Soc.  méd.  des  hop.,  15  nov.  1907). 

Garçon  né  un  peu  avant  terme,  pesant  3  950  grammes,  nourri  au  sein 
par  sa  mère,  avec  succès  pendant  trois  semaines  ;  puis  sont  survenus  les 
vomissements  et  la  constipation.  Vomissements  après  chaque  tétée, 
inefficacité  de  tout  traitement.  Le  8  octobre  1907,  M.  Dufour  pense  à  une 
sténose  du  pylore..  Pas  de  bile  dans  les  vomissements  qui  se  faisaient 
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avec  effort.  Constipation  opiniâtre.  Dilatation  de  Testomac,  on  ne  sent 
pas  de  tumeur,  on  ne  voit  pas  d'ondes  péristal tiques.  Poids  de  l'enfant 
inférieur  de  près  de  100  grammes  à  celui  de  la  naissance.  On  fait  quelques 
injections  de  sérum  artificiel  et,  le  12  novembre,  M.  Fredet  pratique  la 
laparotomie. 

Incision  allant  de  l'appendice  xyphcïde  à  Tombilic  ;  estomac  très 
distendu  ;  on  le  ponctionne  pour  évacuer  les  gaz.  On  reconnaît  alors  le 
pylore,  sous  forme  d'une  petite  tumeur  dure.  On  tente  une  pyloroplastie; 
incision  de  2  centimètres  sur  le  milieu  de  la  face  antérieure,  tranchant 
le  sphincter,  respectant  la  muqueuse.  Sutures. 

Suites  opératoires  assez  pénibles,  fièvre,  abattement  ;  on  fait  des  in- 
jections de  sérum  artificiel.  L'enfant  tète  sa  mère  le  troisième  jour  ;  il 
a  quelques  régurgitations.  Pas  de  vomissements  désormais. 

Le  15  novembre,  plus  d'un  mois  après  l'intervention,  l'enfant  est  bien 
portant  ;  le  poids  a  monté  à  5  220  grammes.  Il  a  trois  mois,  ayant  pris 
plus  de  1  kilogramme  depuis  son  opération. 

Pour  reconnaître  la  sténose  pylorique,  on  fera  absorber  à  l'enfant  de 
la  poudre  de  charbon  ;  si  celle-ci  ne  se  retrouve  pas  dans  les  selles,  c'est 
que  le  pylore  est  rétréci. 

Rétrécissomsnt  cicatriciel  infranchissable  de  l'œsophage,  guéri  par 
lœsophagotomie  et  la  dilatation  sons  l'œsophagoscopie,  par  MM.  Grif- 
fon et  GuisEZ  {Soc,  méd.  des  hêp.,  15  nov.  1907). 

Garçon  de  trois  ans,  vigoureux,  est  amené  de  Bretagne  à  Paris,  le 
28  juillet  1907,  pour  un  rétrécissement  cicatriciel  infranchissable  de 
l'œsophage,  entravant  l'alimentation. 

Le  29  mars,  il  a  bu  de  la  potasse  caustique  ;  sa  mère  lui  fait  avaler  du 
thé, du  lait,  de  l'eau  vinaigrée;  Tenfant  se  plaint  do  brûlure  dans  le  dos. 
Au  bout  de  quelques  jours,  il  mange  de  tout.  Rien  pendant  cinq  semaines. 

Le  16  avril,  dysphagie,  spasmes,  impossibilité  de  la  déglutition  ;  on 
fait  le  cathétérisme.  On  franchit  un  premier  rétrécissement  à  13  centi- 
mètres de  l'arcade  dentaire,  et  on  passe  une  sonde  dans  l'estomac.  Du 
20  mai  au  20  juillet,  on  passe  tous  les  trois  jours  une  bougie  variant  entre 
les  n"  14  et  20  ;  les  sondes  sont  très  serrées, 

A  partir  du  20  juillet,  impossible  de  franchir  le  cardia;  on  est 
arrêté  à  28  centimètres  de  l'arcade  dentaire. 

Œsophagoscopie  sous  chloroforme  le  30  juillet  :  premier  rétrécissement 
à  l'entrée  de  l'œsophage  ;  au-dessous,  poche  remplie  de  mucus  et  de  lait, 
puis  brides  cicatricielles  laissant  un  tout  petit  pertuis  au  voisinage  du 
cardia.  Ce  pertuis,  rejeté  vers  la  droite,  est  traversé  avec  des  bougies 
4  et  6,  puis  sectionné  avec  l'œsophagotome. 

Cette  section  permet  l'introduction  de  bougies  calibre  24  ;  l'alimenta- 
tion redevient  possible,  Tenfant  repart  pour  la  Bretagne. 

Le  24  août,  il  est  pris  de  spasmes  et  ne  peut  plus  avaler.  Cathétérismes, 
amélioration,  rechute,  etc. 

Le  5  novembre,  nouvelle  intervention  avec  l'œsophagoscopie,  sous  le 
chloroforme.  On  retrouve  le  pertuis  et  on  le  dilate  (sonde  de  calibre  30). 
Guérison. 

Corps  étranger  bronchique  extrait  de  la  bronche  droite  par  l'œso- 
phagoscopie, par  M.  GuisEz  (Soc.  méd,  des  hop.,  15  nov.  1907). 

Un  enfant  de  trois  ans  avale  un  clou  de  tapissier  ;  plusieurs  accès  de 
suffocation;  le  calme  se  rétablit  ensuite.  Il  persiste  cependant  de  la 
toux,  de  la  dyspnée.  La  radiographie,  faite  huit  jours  après,  montre  lo 
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petit  corps  étranger  dans  le  huitième  espace,  en  dedans,  empiétant  un 
peu  sur  la  neuvième  côte. 

Le  1*'  octobre,  séance  hronchoscopique,^  en  présence  des  D*^'  Labarrière 
et  Luc.  Impossible  de  franchir  la  glotte  avec  les  tubes  ordinaires.  Le  len- 
demain, trachéotomie,  permettant  d'introduire  un  tube  de  6  milhmètres 
de  diamètre  et  de  30  centimètres  de  long  par  la  plaie  opératoire. 
On  aperçoit  la  bifurcation  de  la  trachée  et,  dans  la  bronche  droite,  un 
point  noir.  Avec  la  pince  à  articulation  terminale,  on  saisit  le  clou  et  on 
le  ramène  au  dehors.  Il  mesure  1*",5  de  longueur.  Suites  opératoires 
excellentes,  guérison  rapide  ;  le  décanulement  a  pu  être  fait  trois  jours 
après. 

Sur  12  cas  d'extraction  de  corps  étrangers  bronchiques  ou  trachéaux, 
9  fois  l'opération  a  pu  se  faire  par  la  glotte  ;  3  fois  elle  a  nécessité  la  tra- 
chéotomie. 

Hsrpertrophie  compensatrice  rénale  lobaire,  par  MM.  Apert,  Nathax 
et  Vuillet(iÇoc.  méd.  des  hSp.,  8  nov.  1907). 

Chez  une  enfant  de  quatre  ans,  on  voit  le  rein  droit,  très  réduit  de 
volume  et  altéré,  le  rein  gauche  également  anéanti  sauf  à  la  partie  supé- 
rieure, où  une  pyramide  hypertrophiée  formait  à  elle  seule  la  presque 
totalité  de  l'organe. 

Il  s'agissait  d'une  fillette  entrée  à  l'hôpital  le  13  août  1907  pour  une 
scarlatine.  Mort  le  lendemain. 

L'enfant  avait  eu  la  diphtérie  l'année  d'avant  ;  elle  avait  été  tubée  ; 
albuminurie  très  abondante  à  cette  époque.  Elle  sortit  ayant  encore  de 
l'albumine,  donc  néphrite  chronique. 

A  l'autopsie,  le  rein  droit  forme  une  masse  mamelonnée  de  56  milli- 
mètres de  long  sur  21  de  large  et  12  d'épaisseur  (poids,  22  grammes); 
irrégularités  de  surface,  atrophie  au  milieu;  à  la  coupe,  le  tissu  rénal 
apparaît  comme  une  coque  fibreuse.  Le  rein  gauche  pèse  52  grammes  ; 
il  est  formé  de  deux  parties,  la  supérieure  qui  a  la  forme  du  rein,  et  l'infé- 
rieure, plus  dure,  qui  lui  est  appendue  comme  le  lobule  à  l'oreille.  La  partie 
supérieure  est  uniquement  formée  par  une  seule  pyramide,  qui  s'est 
énormément  développée  (volume  décuplé). 

Au  microscope,  hypertrophie  vraie,  glomérules  très  gros.  Cette  consé- 
quence de  néphrite  chronique  est  assez  rare  pour  être  soulignée. 

Danerresnltate  bei  operatiyer  und  konser^ativer  Behandlnng  der 
Peritonitis  tubercnlosa  im  Kindesalter  (Résultats  durables  du  traitement 
opératoire  et  conservateur  dans  la  péritonite  tuberculeuse  de  l'enfance), 
par  Hans  Schmid  {Jakrb.  /.  Kinderheilk.,  1907). 

Sur  41  cas  étudiés  dans  ce  mémoire,  il  y  en  avait  10  d'enfants  âgés  de 
moins  de  trois  ans,  2  avaient  sept  mois.  Il  y  avait  23  garçons  et  18  filles. 
Ces  cas  se  répartissent  ainsi  au  point  de  vue  des  formes  qu'on  peut  diviser 
en  trois:  1°  exsudative  (séro-asci tique)  ;  2°  adhésive  ( fibrino -plastique)  ; 
30  suppura tive  (ulcéro-purulente).  21  cas,  soit  51,2  p.  100,  appartenaient 
à  la  première  ;  14,  soit  34,1  p.  100,  à  la  deuxième;  et  6,  soit  14,6  p.  100,  à 
la  troisième.  Dans  41,1  p.  100  des  cas,  on  relevait  des  dispositions  héré- 
ditaires. Chez  14  malades,  il  y  avait  des  signes  de  pleurite.  Sur  21  cas 
laparotomisés,  il  n'y  eut  qu'une  fois  une  fistule  stercorale.  Sur  37  cas 
d'évolution  ultérieure  connue,  il  y  eut  23  guérisons  durant  plus  de  trois 
ans  et  paraissant  par  conséquent  devoir  être  considérées  comme  défini- 
tives, ce  qui  fait  une  proportion  de  62,1  p.  100,  proportion  appréciable  si 
l'on  considère  qu'il  y  a  peu  de  temps  on  regardait  cette  affection  comme 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  4îU) 

incurable.  Deux  cas  cependant  montrent  la  possibilité  d'une  récidive  au 
bout  de  quelques  années.  Dans  un  cas,  chez  une  fillette  de  quatorze  ans 
laparotomisée,  la  récidive  survint  brusquement  au  bout  de  cinq  ans  et 
nécessita  une  nouvelle  laparotomie.  L'autre  cas  montre  une  récidive  au 
bout  de  quinze  ans.  Dans  les  autres  cas,  la  guérison  se  maintint  1  fois 
plus  de  quatre  ans,  4  fois  plus  de  cinq,  3  fois  plus  de  six,  2  fois  plus  de  sept, 
1  fois  plus  de  dix,  1  fois  plus  de  onze,  3  fois  plus  de  douze,  2  fois  plus  de 
quatorze,  1  fois  plus  de  quinze,  2  fois  plus  de  dix-sept.  Il  y  eut  14  cas  de 
mort  survenus  dans  la  première  année  après  l'entrée  à  l'hôpital,  dont  4 
de  tuberculose  miliaire,  2  de  phtisie  floride,  2  d'ulcérations  intestinales 
perforées,  1  de  méningite,  1  d'iléus,  4  dans  les  premières  semaines  après 
la  sortie  ou  à  l'hôpital  de  cachexie. 

Pour  ce  qui  est  du  pronostic,  d'après  les  formes  anatomiques,  sur 
21  cas  de  la  première  forme  (forme  séro-asci tique),  il  y  en  eut  12  où  la  gué- 
rison persista  trois  ans  et  plus,  5  moururent.  De  la  seconde  forme  (adhé- 
sive),  il  y  eut,  sur  14  cas,  8  où  la  guérison  dura  trois  ans;  6  moururent  ; 
enfin  de  la  troisième  forme  (suppurée),  il  y  eut  3  guérisons  et  3  morts. 

Les  résultats  des  laparotomies  ont  été  les  suivants  :  sur  19  cas  laparo- 
tomisés,  il  y  eut  11  cas  de  guérisons  de  trois  ans  et  plus  (57,8  p.  100),  1  cas 
de  moins  de  deux  ans  (5,3  p.  100),  6  cas  de  mort  (31,6  p.  100).  Sur  les  21 
non  opérés, il  y  en  eut  12  où  la  guérison  a  duré  plus  de  trois  ans (54,6  p.  100), 
1  moins  de  deux  (4,5  p.  100),  8  mortels  (36,4  p.  100). 

Beitrag  zn  den  embryonalen  Drûsensarkom  der  Niera  (Contribution 
au  sarcome  glandulaire  embryonnaire  du  rein),  parle  D'  Kart.  Schneider 
(Jahrb.  /.  Kinderkeilk.,  1907). 

Le  premier  cas  relaté  avait  trait  à  un  enfant  de  deux  ans  et  huit  mois, 
pâle  et  dont  tout  l'abdomen  était  voussure  surtout  à  droite  ;  le  point  le 
plus  saillant  était  entre  l'ombilic  et  l'appendice  xyphoïde  à  2  centi- 
mètres à  droite  de  la  ligne  médiane.  Au  palper,  on  sentait  une  rénitence 
élastique  sans  fluctuation  ;  du  côté  du  foie,  on  ne  pouvait  pas  limiter  la 
tumeur  ;  àgauche,  elle  atteignait  laligne  mamelonnaireen  bas,  elle  s'arrêtait 
à  4  centimètres  de  la  symphyse.  Le  toucher  rectal  faisait  sentir  une  tumeur 
lisse  élastique. 

Le  diagnostic  fut  porté  de  tumeur  du  rein,  et  l'opération  fut  décidée. 
On  trouva  une  tumeur  englobant  le  rein  droit  ;  les  vaisseaux  du  rein  el 
l'uretère  furent  ligaturés,  et  on  put  alors  luxer  la  tumeur.  On  draina  par 
les  muscles  du  dos  et  on  ferma  le  péritoine.  L'enfant  eut,  après  l'opéra- 
tion, un  pouls  mou  et  faible  (140  à  168  pulsations);  il  se  remit  lentement 
par  des  injections  de  camphre  et  d'eau  salée.  Il  quitta  l'hôpital  ayant 
augmenté  du  poids  de  la  tumeur  (1  800  grammes)  enlevée,  et  un  an  après 
l'état  était  bon. 

Au  microscope,  on  voyait  que  la  tumeur  était  développée  aux  dépens 
de  l'appareil  conjonctif,  tissu  conjonctif  dense  ou  lâche  et  myxomateux, 
et  cellules  graisseuses,  en  outre  éléments  glandulaires,  épithéliaux,  qui  se 
différenciaient  des  cellules  rondes.  L'aspect  était  celui  d'unadéno  sarcome. 
On  ne  trouva  pas  de  fibres  musculaires  lisses  ou  striées,  ni  de  cellules 
cartilagineuses,  mais,  vu  le  volume  de  la  tumeur,  on  ne  saurait  en  nier 
l'existence.  Deux  aspects  frappaient  à  l'examen  microscopique  :  l'exis- 
tence de  cellules  d'aspect  cancéreux  et  de  vrais  boyaux  cancéreux;  d'autre 
part,  l'existence  de  formations  glandulaires  d'aspect  fœtal. 

Dans  le  second  cas,  il  s'agissait  d'un  enfant  de  trois  ans,  pâle,  maigre,, 
anorexique,  malade  depuis  quatre  semaines.  L'abdomen  était  énorme. 
L'opération  fut  suivie  aussi  de  guérison  ;  la  tumeur  pesait  2  500  grammes. 
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A  la  coupe,  la  tumeur  semblable  à  la  précédente  était  bigarrée,  avec  des 
taches  jaunes,  des  inflltrations  hémorragiques  et  des  points  de  ramol- 
lissement. Au  microscope,  même  aspect  que  la  précédente  ;  seulement 
les  formations  glanduli formes  étaient  moins  dominantes,  de  sorte  qu'à 
un  moyen  grossissement  la  tumeur  était  d'aspect  homogène  et  rappelait 
par  son  ordonnance  le  sarcome  alvéolaire  ou  endothéliome.  Ailleurs,„ 
l'aspect  était  celui  d'un  sarcome  à  cellules  polymorphes.  Enfin  il  y  avait 
des  parties  uniquement  formées  de  glandes.  En  somme,  aspect  analogue 
avec  quelques  différences  seulement  dans  le  mélange  des  divers  éléments 
constitutifs  de  la  tumeur.  Ces  tumeurs  semblent  constituées  aux  dépens, 
des  cellules  mésodermiques  de  la  région  du  rein  primitif. 

Die  Entfitehnng  des  Icterns  neonatomm  (L'origine  de  l'ictère  du 
nouveau-né),  par  le  D'  Wilhelm  Knoepfelmachbr  {Wiener  med, 
Woch..  1907). 

L'ictère  du  nouveau -né  est  un  bon  exemple  de  ce  fait  que  tout  ictère 
n'est  pas  dû  à  une  cause  mécanique.  Il  faut  admettre  plutôt  pour  les 
expliquer  une  anomalie  sécrétoire  des  cellules  hépatiques  qui  envoient 
la  bile  non  dans  les  voies  biliaires,  mais  dans  le  sang.  C'est  ce  que  Min* 
kowski  appelle  ictère  par  diapédèse  par  opposition  à  l'ictère  par  stase. 
Abramow  décrit  cet  état  comme  une  polycholie  asthénique  ;  Pick  en  a  fait 
une  intoxication  d'origine  bactérienne.  Ostwalt  a  étudié  la  viscosité  de 
la  bile  ;  il  a  vu  que  chez  le  mort-né  il  y  a  en  moyenne  une  viscosité  relati- 
vement plus  élevée  ;  elle  diminue  dans  les  premiers  jours  de  la  vie. 

Une  autre  cause  importante  de  l'ictère  du  nouveau-né  est  l' augmentation 
de  la  production  de  bile  qui  suit  la  naissance  ;  elle  est  causée  surtout  par 
l'hyperémie  hépatique  post  partum,  liée  aux  troubles  placentaires  qui  se 
produisent  pendant  l'accouchement.  On  trouve  d'ailleurs,  du  deuxième 
au  quatrième  jour   de  la  vie,  une  ectasie  des  capillaires  biliaires  du  foie. 

Zal  potere  galattogeno  délia  galega  officinalis  (Sur  le  pouvoir  galac- 
togène  du  Galega    officinalis),    par    le  D'  G.     FiMZio  {La   Pediairia^ 
janvier  1908). 

L'auteur  recommande  le  galega  officinalis,  de  la  famille  des  légumi- 
neuses, dont  l'extrait  aqueux  avait  déjà  été  essayé  par  Carron  de  la  Car- 
rière et  M"'  Griniewitch  en  1891  et  1892  {Thèse  de  Paris),  C'est  sous  cette 
forme  que  l'a  employé  aussi  M.  Finizio.  Ce  médicament  augmentait  l'ap- 
pétit et  le  bien-être  des  nourrices  ;  en  même  temps  on  notait  un  accrois- 
sement de  la  quantité  de  lait.  On  donnait  2  grammes  d'extrait  par  jour 
(en  pilules  de  20  centigrammes  chacune). 

Après  cinq  jours  de  cette  médication,  la  quantité  de  lait  est  aug- 
mentée dans  tous  les  cas  (26  grammes  en  moyenne  par  tétée,  avec  un 
minimum  de  10  grammes  et  un  maximum  de  40  grammes).  Après  dix 
jours,  pas  de  modifications  dans  la  quantité.  Dans  3  cas,  même  quantité  r 
dans  3  cas,  diminution  de  10  grammes  ;  dans  3  autres  cas,  augmentation 
de  10  grammes.  Après  une  suspension  de  cinq  jours,  la  quantité  de  lait 
diminue  sur  la  moyenne  obtenue  avec  le  galega,  mais  non  sur  la  moyenne 
qui  a  précédé  l'administration  de  galactagogue.  D'où  l'action  du  galega 
persisterait  longtemps,  mais  faiblement-  Après  une  suspension  de  dix  jours, 
le  lait  tend  à  diminuer  encore.  Enfin  le  poids  des  nourrissons  augmente 
pendant  l'administration  du  galega;  pendant  lasuspension,  il  augmente  peu. 

Le  galega  agit  bien  surtout  dans  les  cas  où  Thypogalactie  est  consé- 
cutive à  des  conditions  d'affaiblissement  organique.  Les  conclusions- 
jiont  très  favorables  à  l'emploi  de  cette  substance. 
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Dykhatelnaia  guymnastika  ou  diétiéi  (La  gymnastique  respira- 
toire chez  les  enfants),  par  le  D*"  P.  E  min  et  (Saint-Pétersbourg,  1907). 

Dans  cette  brochure  in-8,  de  56  pages,  avec  14  figures  dans  le  text»*, 
l*auteur  expose  les  résultats  que  lui  a  donnés  la  gymnastique  respiratoire 
chez  les  enfants. 

Sous  son  influence,  il  a  vu  se  produire  une  augmentation  du  périmètre 
thoracique,  avec  accroissement  du  poids  du  corps,  qui  parfois  atteint 
5  livres.  Le  poids  spécifique  de  l'urine,  son  acidité  et  la  proportion 
de  ses  sels  deviennent  normaux.  Chez  les  enfants  anémiques,  le  taux  de 
rhémoglobine  et  le  nombre  des  hématies  augmentent.  L'état  général, 
Tappétit,  le  sommeil,  la  résistance  à  la  fatigue  s'améliorent.  Les  bron- 
chites et  les  maux  de  tête  disparaissent.  Le  cœur,  s'il  était  dilaté,  reprend 
ses  dimensions  normales. 

L'auteur  se  montre  grand  partisan  de  cette  thérapeutique  partout 
où  elle  est  indiquée.  Avec  Rosenthal,  il  admet  que  la  gymnastique  respi- 
ratoire constitue  la  systématisation  scientifique  de  la  cure  d'air. 

La  frigothérapie  précordiale  en  médecine  infantile,  par  le  D^  G. 
LouART  (Thèse  de  Lille,  1907,  80  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Deléarde,  contient  16  observations  avec 
tracés.  Elle  montre  que  la  glace,  en  application  continue  sur  la  région 
précordiale,  amène  une  chute  de  la  température  dans  les  maladies  infec- 
tieuses (fièvre  typhoïde,  etc.)- 

C'est  une  méthode  antithermique  simple  et  sûre,  facile  à  employer, 
peu  coûteuse,  non  douloureuse,  sans  danger.  Elle  refroidit  le  sang  du  cœur 
et  peu  à  peu  tous  les  organes.  Elle  ne  présente  pas  les  mêmes  contre-indi- 
cations que  les  bains  froids. 

L'application  sera  continue,  journellement  ;  on  posera  la  glace  au 
début  de  tous  les  états  fébriles,  et  on  continuera  jusqu'à  la  défervescence. 
On  ne  l'emploiera  pas  en  cas  de  tuberculose.  On  n'associera  pas  d'anti- 
thermique  chimique  à  la  glace  ;  ainsi  évitera-t-on  Thypothermie. 

Décollement  épiphysaire  de  l'extrémité  inférieure  du  radius,  par  le 
D'  E.  Meténier  {Thèse  de  Paris,  10  juillet  1907,  90  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Rieffel,  contient  9  observations.  Le  décolle- 
ment de  l'extrémité  inférieure  du  radius  résulte  des  traumatismes  du 
poignet.  Il  s'explique  par  la  soudure  tardive  de  l'épiphyse  à  la  diaphyse. 
Il  faut  distinguer  la  luxation  du  carpe  en  arrière  et  la  fracture  de  l'ex- 
trémité inférieure  du  radius.  Il  y  a  bien  déplacement,  mais  sans  dos  de 
fourchette,  sans  ascension  de  la  styloïde  radiale,  dans  le  décollement 
épiphysaire.  S'il  n'y  a  pas  de  déplacement,  le  diagnostic  se  fera  par  le 
siège  précis  de  la  douleur. 

Les  décollements  se  compliquent  souvent  de  plaie;  le  fragment  dia- 
physaire  vient,  après  avoir  soulevé  les  tendons,  perforer  la  peau.  Il  est 
seul  à  pouvoir  se  détacher  du  périoste,  qui  est  décollé  et  même  déchiré. 

Pronostic  bon  s'il  y  a  eu  réduction  immédiate.  Plus  tard,  il  peut  y  avoir 
des  troubles  dans  l'accroissement  de  l'os. 

Traitement  par  la  réduction  et  l'immobilisation  dans  un  appareil 
plâtré. 
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Fractures  spontanées  dans  la  syphilis  héréditaire,  par  le  D'  F.  Deloc- 
VRiER  (Thèse  de  Paris,  15  juillet  1907,  76  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Arrou,  contient  plusieurs  observations 
et  une  planche  hors  texte.  Elle  montre  que  les  fractures  spontanées  sont 
assez  rares  dans  la  syphilis  héréditaire.  Ces  fractures  sont  liées  à  la  pré- 
sence de  gommes  microscopiques  dans  les  os  (transformation  gélatini- 
forme  du  tissu  osseux).  Plus  tard,  c'est  l'ostéomyélite  gommeuse  qui  pré- 
pare la  fracture.  Cliniquement,  chez  les  nouveau -nés  et  nourrissons, 
la  fracture  se  révèle  par  le  syndrome  pseudo-paralysie  syphilitique  ou 
maladie  de  Parrot  ;  dans  la  seconde  enfance,  il  n'en  est  pas  de  même. 
Pronostic  bénin,  quand  la  santé  générale  n'est  pas  trop  mauvaise.  Trai- 
tement par  le  mercure, 

La  thrombose  cardiaque  dans  la  diphtérie,  par  le  D'  G.  Leblond 
iThèse  de  Paris,  28  nov.  1907,  138  pages). 

Cette  thèse  contient  37  observations,  dont  plusieurs  inédites,  recueillies 
dans  le  service  de  M.  Marfan. 

Dans  la  diphtérie,  la  thrombose  cardiaque  relève  d'un  processus 
analogue  à  celui  de  la  phlébite.  Il  y  a  en  effet  endocardite  de  la  pointe, 
servant  d'appel  au  caillot.  Ce  caillot  est  le  plus  souvent  fibrineux  dans 
les  parties  périphériques  en  contact  avec  l'endocarde,  et  cruorigue  au 
centre.  O^^ganisation  imparfaite,  fragmentation,  embolies  pulmonaires, 
cérébrales,  spléniques,  rénales,  etc. 

Le  myocarde  est  altéré  dans  la  zone  sous-jacente  à  l'endocarde.  Aux 
lésions  parenchymateuses  s'ajoutent  des  lésions  interstitielles. 

La  thrombose  n'est  pas  soupçonnée  quand  il  n'y  a  pas  asthénie  du 
myocarde.  On  ne  fait  le  diagnostic  que  quand  survient  l'embolie.  Alors 
le  pronostic  est  très  grave.  Cependant  la  guérison  n'est  pas  impossible. 
Le  caillot  n'est  pas  une  formation  agonique.  Cette  complication  car- 
diaque ne  se  rencontre  que  dans  les  diphtéries  malignes.  On  a  cru  à  des 
infections  secondaires  (streptocoques,  diplocoques).  C'est  une  hypothèse. 

Le  sérum,  souvent  impuissant  dans  les  diphtéries  malignes,  ne  saurait 
triompher  de  la  thrombose  cardiaque.  On  prescrira  les  toniques  du 
myocarde. 

Ligue  nationale  belge  pour  la  protection  de  l'enfance  du  premier  âge, 

par  le  D*"  Lust  (Broch.  de  14  pages,  Bruxelles,  1907). 

La  Ligue  belge  de  protection  de  l'enfance,  placée  sous  le  haut  patronage 
de  S.  A.  R.  LA  Princesse  Albert  de  Belgique,  redouble  d'efforts  pour 
combattre  la  mortalité  infantile.  Elle  encourage  et  soutient  la  création 
de  Gouttes  de  lait  et  de  Consultations  de  nourrissons  dans  les  principales 
villes.  Enfin  elle  réclame  avec  énergie  le  vote  d'une  Loi  Roussel.  Voici  la 
résolution  qu'elle  a  adoptée  à  l'unanimité  dans  sa  dernière  assemblée 
générale  : 

«  La  Ligue  nationale  belge  pour  la  protection  de  l'enfance  du  premier 
âge,  réunie  en  assemblée  générale  statutaire,  estimant  qu'il  est  de  son 
devoir  d'attirer  l'attention  des  pouvoirs  publics  sur  une  situation  anor- 
male et  périlleuse  au  plus  haut  point,  émet  le  vœu  que,  dans  le  plus  bref 
délai  possible,  la  Législature  soit  saisie  d'un  projet  de  loi  organisant 
une  surveillance  ofHcielIe  des  enfants  au-dessous  de  trois  ans  mis  en  nour- 
rice ou  en  garde  hors  du  domicile  de  leurs  père,  mère  ou  tuteur  légal, 
et  charge  son  Comité  directeur  de  prendre  toutes  les  mesures  utiles 
pour  faire  aboutir  les  démarches  qui  seront  tentées  à  cette  fin.  » 
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Contribution  à  1  étude  de  la  dilatation  des  bronches  chez  reniant, 

par  le  D'  Dieudonné  (Thèse  de  Nancy,  1907,  136  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Haushalter,  contient  11  observations  et 
une  planche  hors  texte.  Elle  montre  que  Tanatomie  pathologique  de  la 
dilatation  des  bronches  se  ramène  en  dernier  lieu  à  la  sclérose,  qui  porte 
à  la  fois  sur  le  poumon  et  sur  la  bronche,  dont  la  paroi  est  ainsi  privée 
de  tout  élément  de  résistance,  particulièrement  de  ses  fibres  élastiques. 
Ces  lésions  de  la  paroi  bronchique  sont  le  fait  primitif  et  nécessaire  de  la 
dilatation  ;  mais  les  lésions  secondaires  du  parenchyme  pulmonaire  ont 
bien  aussi  leur  importance. 

La  dilatation  des  bronches  fait  suite  à  une  bronchopneumonie  aiguë 
ou  chronique.  Cette  bronchopneumonie  peut  être  une  complication 
d'une  maladie  infectieuse  (rougeole,  coqueluche).  Après  une  période 
plus  ou  moins  longue,  caractérisée  par  de  la  toux  et  des  crachats  quand 
Fenfant  est  assez  grand  pour  expectorer,  la  maladie  arrive  à  sa  période 
d*état  et  se  manifeste  par  des  signes  physiques  très  accusés,  qui  con- 
trastent avec  un  état  général  excellent.  Comme  symptômes  fonction- 
nels, on  relève  une  toux  quinteuse  avec  rejet  de  mucosités  abondantes 
et  souvent  fétides.  Il  peut  y  avoir  vomique  ;  à  la  fin,  la  bronchectasie 
simule  la  phtisie. 

Complications  fréquentes  :  hémoptysies  sans  tuberculose  pulmonaire, 
dilatation  du  cœur,  tuberculose  à  marche  rapide,  gangrènes  pulmo- 
naire ou  bronchique  parfois  curables,  souvent  mortelles. 

Le  diagnostic,  au  début  impossible,  est  basé,  à  la  période  d'état,  sur 
l'existence  de  signes  cavitaires  contrastant  avec  un  bon  état  général. 
A  la  fin,  on  peut  penser  à  la  phtisie  ;  il  faut  examiner  les  crachats. 

Pronostic  fatal,  à  plus  ou  moins  longue  échéance  :  treize  ans  chez  le 
malade  le  plus  favorisé.  La  durée  peut  être  abrégée  par  une  complication 
imprévue. 

Traitement  surtout  hygiénique  ;  intervention  chirurgicale  à  rejeter 
dans  la  plupart  des  cas. 

Seventh  annual  report  ol  the  New-Tork  State  Hospital  for  the  care 
pi  crippled  and  deformed  Ghildren  (Septième  rapport  annuel  de 
l'hôpital  de  l'État  de  New- York  pour  le  traitement  des  enfants  impotents 
et  difformes),  par  le  D'  Newton  M.  Shaffer  {Broch.  de  48  pages, 
Albany,  1907). 

Ce  petit  hôpital,  situé  à  West  Haverstraw  (État  de  New- York),  reçoit 
les  enfants  pauvres  atteints  de  tuberculoses  chirurgicales  :  coxalgie  (19), 
mal  de  Pott  (7),  pieds  bots  paralytiques  ou  congénitaux  (7),  tumeur 
blanche  du  genou  (5),  luxation  congénitale  de  la  hanche  (4),  etc.  Le  1®'  oc- 
tobre 1907,  il  y  avait  en  traitement  46  enfants  (26  garçons  et  20  filles). 
Inutile  d'ajouter  que  cet  hôpital  est  dû  entièrement  à  la  charité  privée. 
Les  enfants  sont  admis  entre  quatre  et  seize  ans  ;  ils  doivent  être  indigents, 
avec  un  minimum  de  résidence  d'un  an  dans  l'État  de  New- York.  On  ne 
reçoit  que  les  cas  curables. 

First  report   of  the    Babies'dispensary  and    Hospital  of  Cleveland 

(Premier  compte  rendu  du  dispensaire  et  hôpital  infantile  de  Cleve- 
land),  par  le  D'  H.-J.  Oerstenberger  {Broch,  de  68  pages,  Cleveland, 
1907). 

Cette  brochure,  illustrée  de  nombreuses  photographies,  nous  rend 
compte  des  résultats  obtenus  pendant  les  quinze  premiers  mois  d'exercice 
tlu  dispensaire  et  hôpital  d'enfants  fondé  à  Cleveland  (Ohio)  en  1906. 
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Cet  établissement  charitable  a  pour  but  de  combattre  et  de  prévenir  les 
maladies  infantiles,  d'abaisser  la  mortalité  des  nourrissons  pauvres  en 
enseignant  Thygiène  à  leurs  familles  et  en  leur  fournissant  du  bon  lait. 

L'organisation  est  très  pratique  :  un  médecin  directeur  dont  tout  le 
temps  est  consacré  au  dispensaire  ;  un  médecin  assistant  versé  dans  la 
connaissance  et  le  traitement  des  maladies  infantiles  ;  des  infirmières 
chargées  du  service  du  dispensaire  et  des  visites  à  domicile  pour  aider 
et  instruire  les  mères  ;  un  bâtiment  pour  le  dispensaire,  pour  le  laboratoire 
de  lait,  etc.  On  se  propose  de  construire  un  hôpital  de  50  lits,  dont  les 
plans  sont  dressés,  et  qui  n'attend  plus,  pour  sortir  de  terre,  que  le  geste 
généreux  d'un  riche  banquier.  Puis  on  veut  agrandir  le  dispenss^ire,  le 
milk  laboraiory,  construire  une  maison  pour  les  nurses,  etc.  Tout  cela 
viendra  bientôt,  nous  l'espérons  et  le  souhaitons,  pour  la  satisfaction  de 
nos  confrères  et  le  bien  de  la  population  ouvrière  de  Cleveland,  qui 
compte  un  très  grand  nombre  d'Italiens  immigrés. 
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Ontchénié  o  dietskikh  Boliézniakh  (La  science  de  la  pédiatrie),  par 
le  D'  K.-V.  Troitski  (KarkolT,  1908). 

Sous  ce  titre,  l'auteur  publie  le  premier  fascicule  d'un  ouvrage  de 
pédiatrie.  11  y  expose  ses  vues  et  son  expérience  personnelles  sur  les 
questions  qu'il  traite.  Sans  être  un  traité,  sans  en  présenter  la  forme  et 
les  divisions  classiques,  ce  livre  contient  cependant  une  série  de  chapitres 
qui  se  suivent  et  se  commandent  en  quelque  sorte. 

Le  premier  fascicule  débute  par  un  chapitre  destiné  à  marquer  la  place 
qu'occupe  la  pédiatrie  en  clinique.  Il  est  suivi  d'une  série  d'études  con- 
sacrées à  la  physiologie  normale  et  pathologique  de  l'enfance  (le  dévelop- 
pement normal  de  l'organisme,  la  taille,  le  cœur  dilaté,  le  thorax  étroit, 
la  dentition,  la  mortalité  infantile,  le  développement  sexuel,  etc.),  et  se 
termine  par  une  série  de  chapitres  concernant  la  pathologie  du  nouveau- 
né  (la  faiblesse  congénitale,  le  prématuré,  les  infections  ombilicales, 
l'ictère,  les  hémorragies,  les  hématomes,  le  sclérœdème,  la  mastite,  etc.) 

Puériculture,  hygiène  de  l'enfant,  le  D'  J.  Roux  {Vol.  de  144  pages 
Paris,  1908;  J.  Rousset.  éditeur.  Prix:  2  francs). 

Dans  ce  petit  Hvre,  qui  s'adresse  surtout  aux  mères,  l'auteur,  après 
un  court  chapitre  sur  l'hygiène  de  la  grossesse,  étudie  successivement 
l'allaitement  maternel,  l'allaitement  mercenaire,  l'allaitement  artificiel  avec 
les  rations  de  lait  (100 grammes  à  120  grammes  par  kilogramme  d'enfant), 
le  sevrage  et  le  régime  du  sevrage,  l'alimentation  dans  la  seconde  année. 
Il  réserve  un  chapitre  aux  prématurés  débiles.  Puis  viennent  les  chapitres, 
sur  l'hygiène  de  la  bouche  et  du  tube  digestif,  l'hygiène  du  nez,  de  la  gorge, 
de  l'oreille  et  de  l'œil,  le  sommeil,  Thygiène  respiratoire,  l'habitation, 
l'hygiène  générale  et  la  prophylaxie  dans  les  principales  infections,  la 
croissance  physique,  etc.  On  voit  combien  étendu  est  le  programme  co 
M.  J.  Roux  ;  il  a  su  le  condenser  en  un  petit  nombre  de  pages. 


Les  arriérés  scolaires,  par  le  D'  R.  Crlchet  (Vol.  de  40  pages  de 
r Œuvre  médico-chirurgical,  Paris,  6  avril  1908  ;  Masson  et  C'*,  éditeurs. 
Prix  :  1  fr.  25). 

Dans  cette  brochure,  M.  Cruchet  classe  et  étudie  les  enfants  arriérés, 
qui  ne  peuvent  pas  suivre  leurs  camarades  d'école.  Ils  ne  sont  pas  idiots. 
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ni  imbéciles,  ni  anormaux  au  sens  habituel  du  mot.  Cependant  ils  ont  des 
tares  psychiques  ;  ce  ne  sont  pas  de  simples  paresseux.  On  constate  chez 
eux  un  déficit  dans  Vattention,  la  mémoire,  Vactivité  intellectuelle,  Vémo- 
tivité,  la  volonté,  etc.  D'où  provient  ce  déficit  psychique?  L'auteur  le 
cherche  en  passant  en  revue  le  squelette,  la  motricité  et  la  sensibilité 
générale,  les  viscères,  les  glandes  à  sécrétion  interne.  Parfois  il  n'y  a 
aucun  stigmate  physique,  mais  Ton  trouve  des  tares  nerveuses  :  épi- 
lepsie,  hystérie,  tics,  neurasthénie.  Les  causes  peuvent  être  :  le  grand 
Age  des  parents,  leurs  maladies  et  intoxications  (alcool),  les  grossesses 
pathologiques,  etc.  Les  enfants  ont  eu  souvent  des  convulsions  dans  le 
premier  âge. 

Le  diagnostic,  le  pronostic,  le  traitement  terminent  l'ouvrage,  qui  offre 
un  grand  intérêt  pour  les  médecins  d'enfants. 

Ergebnisse  der  inneren  Medizin  und  Kinderheilkunde  (Résultats 
de  médecine  interne  et  de  médecine  des  enfants)  (vol.  de  620  pages, 
Berlin,  1908;  Julius  Springer,  éditeur.  Prix:  18  M.). 

Dans  ce  premier  volume  d'une  collection  dirigée  par  MM.  F.  Kraus, 
O.  Minkowski,  Fr.  Mtiller,  H.  Sahli,  Czerny,  O.  Heubner,  nous  trouvons 
de  nombreux  articles  de  médecine  infantile,  avec  28  fîgures  dans  le  texte 
et  une  planche  coloriée. 

Le  premier  article  (Kraus)  traite  des  relations  de  l'âme  et  du  corps 
dans  les  questions  de  médecine  interne.  Puis  viennent  :  Maladie  de  Stokes 
Adams  (Pletnew)  ;  digitalothérapie  (Fraenkel)  ;  Ictère  (Eppinger)  ;  Re- 
cherches expérimentales  sur  les  tumeurs  malignes  (Lewin)  ;  Sténose  pylo- 
rique  des  nourrissons  (Ibrahim);  Artériosclérose  expérimentale  (Wolfgang 
Heubner)  ;  Artériosclérose  des  centres  nerveux  (Cimbal)  ;  Troubles  nutri- 
tifs et  échanges  salés  chez  le  nourrisson  (Meyer)  ;  Corps  acétoniques 
(Magnus-Levy)  ;  Allergie  (Pirquet)  ;  recherches  sur  les  anciens  et  nouveaux 
ferments  (Bergell);  Étude  biologique  de  l'alimentation  naturelle  et  arti- 
ficielle des  nourrissons  (Salge)  ;  digestion  du  lait  dans  l'estomac  (Tobler)  ; 
traitement  du  tabès  dorsal  (Frenkel-Heiden)  ;  Diagnostic  clinique  de  la  tu- 
berculose des  ganglions  bronchiques  (de  la  Camp)  ;  Paralysie  pseudo- 
bulbaire  (Peritz). 

On  voit  par  cette  sèche  énumération  que  la  plupart  de  ces  articles  sont 
d'un  grand  intérêt  pour  le  médecin  d'enfants.  J'ajoute  qu'ils  sont  très 
travaillés  et  très  complets. 

Die  Lehre  von  der  Intnbatioii  (L'enseignement  de  l'intubation), par  le 
D' von  BoKAY  (Vol.  de  250  pages,  Liepzig,  1908;  Vogel,  éditeur. Prix: 
10  M.). 

Dans  ce  bel  ouvrage  illustré  de  113  figures  et  2  tableaux,  dédié  à 
O'Dwyer,  dont  la  photographie  figure  en  première  page,  notre  éminent 
collègue  le  D'Bûkay  Janos  nous  donne  une  monographie  magistrale  du 
tubage.  Le  livre  est  divisé  en  quatre  parties.  Dans  la  première,  sont  étudiés 
le  tubage  de  O'Dwyer  et  sa  pratique  dans  les  sténoses  laryngées  diphté- 
riques; c'est  la  plus  importante  pour  le  médecin  d'enfants.  Dans  laseconde 
partie,  nous  trouvons  l'application  du  tubage  aux  obstacles  laryngés  de 
toute  nature,  syphilis,  rétrécissement  cicatriciel,  laryngite  sous-glottique 
scléreuse,  corps  étrangers,  papillome;  de  même,  il  est  question  d'intubation 
nasale  dans  la  sténose  pharyngée.  Une  troisième  partie  est  consacrée  aux 
autres  indications  du  tubage,  et  la  quatrième  est  purement  bibliographique. 

Ce  travail  est  très  intéressant  et  très  documenté  ;  il  sera  consulté  avec 
profit  par  tous  ceux  qui  voudront  faire  le  tubage  du  larynx. 
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Précis  de  thérapeutique  et  de  pharmacologie,  par  le  D^  À.  Ri- 
chaud  (Foi.de  938  page*, Paris,  1908;  Masson  et  C*%  éditeurs.  Prix:  12  fr.). 

Ce  volume,  qui  fait  partie  de  la  collection  des  Précis  médicaux,  est  très 
utile  à  consulter  pour  les  médecins  praticiens.  L'auteur  groupe  les  médi- 
caments en  trois  classes  :  A.  Médicaments  à  composition  chimique  définie 
(d'origine  minérale,  d'origine  organique)  ;  B.  Médicaments  d'origine  végé- 
tale et  leurs  principes  actifs  ;  C.  Médicaments  d'origine  animale.  Parmi 
ces  derniers,  il  en  est  qui  intéressent  grandement  le  médecin  d'enfants  : 
lait  et  ses  dérivés  (kéfir,  koumiss,  babeurre),  huile  de  foie  de  morue, 
sérothérapie.  Avant  l'étude  de  cette  pharmacologie  spéciale,  M.  Richaud 
a  traité,  dans  une  première  partie,  de  la  pharmacologie  générale.  L'ad- 
ministration et  l'absorption  des  médicaments,  les  diverses  médications 
sont  envisagées  très  complètement. 

Dans  une  dernière  partie,  nous  trouvons  des  renseignements  précieux 
sur  l'art  de  formuler,  trop  négligé  depuis  que  les  spécialités  pharmaceu- 
tiques se  sont  multipliées  en  conquérant  de  plus  en  plus  la  faveur  du 
public. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 
Séance  du  19  mai  1908.  —  Présidence  de  M.  Villemin. 

M. Veau  a  Vu  un  enfant  de  cinq  mois  opéré  pour  une  ins^agination  intes- 
tinale (résection  (^e  l'anse),  qui  fut  repris  de  vomissements.  Une  nouvelle 
opération  montra  un  intestin  rétracté  par  spasme  dans  une  étendue  de 
50  centimètres.  U  taut  lutter  contre  C3  spasme  avant  de  prendre  le 
bistouri. 

M.  René  Gaultier  présente  des  moulages  de  selles  de  nourrissons  faits 
par  M.  Jumelin.  Ces  moulages,  exécutés  d'après  nature,  sont  très  utiles 
pour  l'enseignement;  ils  pourraient  figurer  avec  avantage  dans  les  hôpi- 
taux, les  crèches,  etc. 

M.  Armand -Delille  présente  un  enfant  de  huit  mois  hérédo-syphili- 
tique,  mongolien,  avec  communication  interventriculaire.  Cet  enfant  a  le 
faciès  mongolien  type  ;  il  a  été  mercurialisé  pour  un  coryza,  une  grosse 
rate  et  un  gros  foie,  qu'il  avait  au  début.  Faut-il  continuer  le  traitement 
anti-syphilitique  ? 

M.  CoMBY  pense  que  ce  traitement  n'offre  aucune  chance  de  succès 
contre  l'idiotie  mongolienne,  état  congénital  absolument  indélébile. 
D'ailleurs  le  mongolisme  n'est  pas  héréditaire  ;  il  ne  reconnaît  pour  cause 
ni  la  syphilis,  ni  la  tuberculose,  ni  l'alcoolisme.  Les  circonstances  de  la 
grossesse  agissent  sur  sa  production  :  hémorragies,  chagrins,  contrarié- 
tés, etc. 

MM.  Barbier,  Léon  atMASCRÉ  communiquent  de  nouvelles  recherches 
sur  les  variations  dans  la  composition  du  lait  de  femme  et  son  influence  sur 
la  dyspepsie  du  nourrisson.  Ils  montrent  notamment  que  l'excès  de  caséine 
dans  le  lait  peut  faire  baisser  le  poids  du  nourrisson  et  que,  dans  ce  cas, 
le  régime  végétarien  le  fait  remonter. 

M.  Variot  a  vu  un  garçon  de  trois  ans  et  demi  mourir  dî'hémoptysie  au 
Cours  de  la  coqueluche.  A  l'autopsie,  l'origine  de  l'hémorragie  n'a  pu  être 
décelée. 

MM.  Ribadeau-Dumas  et  Camus  rapportent  un  cas  d^anémie  du  nour- 
risson liée  au  développement  d'une  tumeur  abdominale.  Il  s'agissait  d'un 
tératome  avec  os,  cartilage,  etc.,  contenant  des  foyers  nécro tiques  et 
hémorragiques  ramollis. 

M.  Guise z  rapporte  deux  nouveaux  cas  de  rétrécissement  cicatriciel  de 
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Vœsophage  guéris  par  Vœsophagoscopie.  Cela  fait  un  total  de  cinq  enfants 
soignés  avec  succès  par  cette  méthode,  qui  permet  d'éviter  la  gastrostomie 
avec  tous  ses  dangers. 

M.GÉNÉvRiEamontre  un  garçon  de  trois  ans  Riieini  de  rhumatisme  arti- 
culaire peut-être  tuberculeux  à  la  suite  d'un  mal  de  Pott.  Chez  lui,  le  salicy- 
late  de  soude  n'a  été  d'aucun  secours,  et  les  poussées  douloureuses,  avec 
fièvre, se  succèdent  sans  répit.  Il  montre  aussi  un  garçon  de  cinq  ans  atteint 
d'une  paralysie  des  moteurs  oculaires  communs  avec  hémi-contracture  droite 
(tumeur  interpédonculaire).  Cet  enfant  a  des  gommes  suppurées  mul- 
tiples. 

MM.  Roger  Voisin  et  Harvier  présententune  fillette  de  cinq  ans  atteinte 
d'épidermolyse  huileuse  congénitale.  Parents  syphilitiques,  apparition  des 
bulles  à  deux  ans,  avec  cicatrices  consécutives  à  la  face  ;  nouvelle  poussée 
aux  mains  il  y  a  quelques  mois,  avec  kystes  épidermiques,  lésions  des  ongles 
qui  apparaissent  striés.  De  plus,  comme  le  fait  remarquer  M.  Halle,  il  y  a 
production  exagérée  de  poils  sur  différents  points  de  la  face  et  des  mains. 
Influence  nulle  du  traumatisme  sur  la  production  des  bulles. 

NOUVELLES 

Congrès  français  de  médecine.  —  La  X®  session  du  Congrès  français, 
de  médecine  aura  lieu  à  Genève  les  jeudi,  vendredi,  samedi,  3,  4  et  5  sep- 
tembre 1908.  Le  bureau  du  congrès  a  pour  président  le  D'  Ad.  d'Espine,. 
bien  connu  par  ses  travaux  de  pédiatrie.  Les  questions  générales  qui  ont 
été  choisies  n'intéressent  malheureusement  que  de  très  loin  les  médecins 
d'enfants. 

1**  Les  formes  cliniques  de  V artériosclérose  ;  2°  La  pathogénie  des  états 
neurasthéniques  ;  3^  Le  traitement  de  la  lithiase  biliaire, 

Seciété  de  puériculture  de  Dûsseldorf.  —  Sous  l'impulsion  du  professeur 
D'ScHLOSSMANN,  il  vicnt  de  se  fonder  à  Dûsseldorf  une  société  d'hygiène 
infantile  :  Verein  fur  Sàuglingsfiirsorge  im  Regierungsbezirke  Diisseldorf.  Le 
côté  original  de  cette  fondation  est  l'institution  de  cours  de  perfectionne- 
ment pour  les  médecins  ;  ces  cours  ont  pour  objet  la  physiologie,  la  patho- 
logie, l'hygiène  des  nourrissons  avec  les  soins  qu'il  convient  de  leur  donner. 
Il  y  a  deux  cours  par  an,  d'une  durée  de  quatorze  jours  chacun.  Le  pre-  • 
mier  cours  commencera  le  15  juin,  le  deuxième  le  2  novembre.  Voici 
le  programme  de  ces  cours,  dont  le  prix  par  personne  n'excède  pas  20  marks. 

10  Maladies  des  nourrissons  (D'  Schlossmann)  ; 

2°  Allaitement  naturel  et  artificiel  (D'  Schlossmann)  ; 

30  Échanges  chez  le  nourrisson  {D'  En  gel),  échanges  respiratoires 
(D'  Schlossmann); 

40  Question  du  lait.  Chimie  du  lait  (D''  En  gel)  ;  Hygiène  du  lait 
(D' Schlossmann)  ; 

5<>  Importance  de  la  biologie  pour  la  pratique  et  la  théorie  des  mala- 
dies des  nourrissons  (D^  Bauer)  ; 

6<>  Soins  publics  et  privés  aux  nourrissons  (D'  Marie  Baum)  ; 

70  Secours  d'une  semaine  (D^  Opitz); 

80  Anatomie  pathologique  du  nourrisson  (D'  Lubarsch). 

Plusieurs  leçons  sont  consacrées  à  chacune  de  ces  grandes  questions. 

A  ces  cours  sont  ajoutés  des  travaux  pratiques  dans  les  laboratoires 
de  la  Clinique  pédiatrique  de  Dûsseldorf,  etc.  L'horaire  de  tous  ces  cours 
et  exercices  est  déjà  publié,  et  il  semble  que  l'organisation  en  soit  par- 
faite. ÎSous  devions  signaler  cette  création  de  cours  de  puériculture  qui 
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faH  honneur  à  notre  collègue  Schlossmann,  et  qui  sera  sûrement  imitée 
en  Allemagne,  en  France  et  ailleurs.  On  a  trop  justement  reproché  aux 
jeunes  docteurs  qui  sortent  des  Universités  leur  ignorance  en  pédiatrie 
pour  ne  pas  applaudir  à  toute  tentative  qui  aura  pour  but  de  combler 
cette  énorme  lacune  de  l'enseignement  officiel. 

Hôpital  maritime  de  Berck.  —  Sont  nommés  chirurgiens-assistants 
de  rhôpital  maritime  de  Berck  MM.  les  D'  Calvé  et  Andrieu,  qui  étaient 
déjà  assistants  de  chirurgie,  le  premier  à  Berck,  le  second  à  Thôpital  des 
Enfants-Malades  de  Paris. 

Société  de  pédiatrie  allemande.  —  A  l'occasion  de  la  80^  réunion  des 
naturalistes  et  médecins  allemands  qui  aura  lieu  à  Cologne,  du  20  au  26  sep- 
tembre 1908,  la  Société  de  pédiatrie  allemande  se  réunira  à  la  même  époque, 
formant  la  20«  section  de  l'assemblée  générale  des  naturalistes  et  médecins 
allemands.  Les  demandes  d'inscription  pour  les  communications  seront 
reçues  jusqu'au  10  mai. 

Présidents  :  D'  Ferd.  Siegert  (1.  Kœsenstrasse),  D'  H.  Hahxer, 
D'  Melchior  Castenholz,  secrétaires  D"  Jos.  Boden,  W.  Bloch, 
Th.  Heidenheim. 

Enseignement  médical  complémentaire.  —  Le  4  mai  1908  a  été 
inauguré,  18,  rue  de  Luxembourg,  une  série  de  cours  pratiques  faits  sous 
le  patronage  de  l'Institut  catholique  de  Paris,  par  un  groupe  de  méde- 
cins et  chirurgiens  des  hôpitaux,  d'anciens  chefs  de  cHnique,  d'anciens 
internes  et  de  praticiens  spécialistes.  Droit  d'inscription  :  20  francs. 
Parmi  ces  cours,  deux  intéressent  la  médecine  des  enfants. 

1°  Chirurgie  infantile  et  orthopédie  (10  leçons).  —  Ce  que  tout 
praticien  doit  savoir  en  chirurgie  infantile  et  orthopédie.  —  Les  inter- 
ventions d'urgence  dans  la  chirurgie  infantile  (appehdicite).  —  Traite- 
ment des  tumeurs  blanches  (appareils,  ponctions  et  injections  modifi- 
catrices). —  Le  mal  de  Pott  :  diagnostic  et  traitement.  —  La  luxation 
congénitale  de  la  hanche  :  diagnostic  et  traitement.  —  La  scoliose  et  ses 
traitements.  —  Les  déformations  rachitiques  des  membres  inférieurs.  — 
Les  pieds  bots.  —  La  paralysie  infantile. 

2°  Puériculture  et  médecine  infantile  (10  leçons).  —  Puériculture 
{5  leçons)  :  Allaitement  au  sein,  mixte  et  artificiel.  —  Ration  alimentaire 
du  nourrisson  et  accroissement  normal.  —  Étude  des  différentes  sortes  de 
lait  (bouilli,  pasteurisé,  stérilisé).  —  Coupages  du  lait.  —  Les  tétées.  — 
Suralimentation  et  ses  conféquenccs  :  troubles  digestifs,  rachitisme.  — 
Atrophie,  hypotrophie,  athrepsie.  —  Du  sevrage.  —  Gouttes  de  lait  et 
consultations  de  nourrissons. 

Médecine  infantile  {6  leçons)  :  Ce  que  tout  médecin  doit  savoir  de  patho-, 
logie  infantile  avant  d'aborder  la  clientèle.  —  Examen  d'un  enfant  en 
clientèle  ;  manière  de  s'y  prendre.  Interrogatoire  de  la  famille.  Renseigne- 
ments que  peut  fournir  un  tel  examen.  Consultations  pratiques  cliniques 
et  thérapeutiques  sur  les  maladies  des  enfants  :  angines,  vomissements-, 
convulsions,  éruptions,  maladies  infectieuses,  etc.  :  diagnostic  et  trai- 
tement. Comment  l'organisme  infantile  réagit-il  au  cours  des  maladies?  — 
Thérapeutique,  hygiène  et  diététique  de  l'enfant  malade  et  convalescent. 

Le  Géi-anty 
P.  BOUCHEZ. 
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XXII 

LA  SCOLIOSE  DES  ÉCOLIERS 
Par  la  D>-  Fernand  LA6RAN6E. 

Les  médecins  qui  s'intéressent  à  l'hygiène  de  la  croissance 
savent  combien  les  déformations  de  la  colonne  vertébrale 
sont  fréquentes  dans  tous  les  établissements  d'éducation. 
La  déviation  antéro-postérieurc  ou  cyphose  et  la  déviation  laté- 
rale ou  scoliose  sont  les  deux  types  qu'on  y  observe  commu- 
nément. Mais  la  scoliose  est  celle  dont  l'étude  nous  parait 
mériter  le  plus  d'intérêt,  parce  qu'elle  est  la  plus  grave  des 
deux, la  plus  difficile  à  traiter  et  enfin  la  plus  difficile  àexpliquer, 
—  du  moins  si  l'on  voulait  s'en  tenir  aux  théories  courantes. 

Il  faut  insister  sur  l'extrême  fréquence  de  la  scoliose  dans 
les  milieux  scolaires.  Cette  déformation  rachidienne  est  la  plaie 
des  écoles  primaires,  des  lycées,  des  pensionnats  de  jeunes  filles. 
Il  n'existe  pas  encore,  en  France,  de  statistique  officielle 
qui  permette  de  dire  avec  précision  dans  quelle  proportion 
nos  écoliers  sont  atteints  de  cette  singulière  affection  ;  et 
cela  tient  à  l'indifférence  où  sont  restés  si  longtemps  les  mé- 
decins français,  au  sujet  de  ses  causes,  de  son  mécanisme 
pathogénique  et  de  son  traitement.  Mais,  dans  les  pays  voisins, 
des  recherches  précises  ont  été  faites,  surtout  par  les  Suisses 
et  par  les  Allemands.  Je  me  bornerai  à  citer  la  statistique 
présentée  en  Suisse  par  mon  ami,  le  D'Schôlder,et  le  professeur 
Combe.  Ces  auteurs,  à  la  suite  de  mensurations  très  minu- 
tieuses pratiquées  dans  les  écoles  primaires,  ont  montré  que  le 
nombre  des  scoliotiques  y  atteint  la  proportion  de  25  p.  100. 

A  Paris,  le  D'  Dufestel,  sans  avoir  étendu  ses  observations 
à  un  aussi  grand  nombre  d'enfants  que  Schôlder,  est  arrivé 
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à  des  conclusions  très  analogues  et  a  constaté  que  la  fréquence 
de  la  scoliose,  dans  nos  écoles  primaires,  n'était  pas  moins 
grande  qu'en  Suisse. 

Sans  citer  des  chiffres  précis,  il  suffit  défaire  appel  au  souvenir 
de  tous  les  médecins  d'enfants  pour  pouvoir  dire,  sans  être 
démenti,  que  le  nombre  des  déviations  rachidiennes  n'est 
pas  moindre  dans  les  lycées  que  dans  les  écoles  primaires. 
Mais  c'est  surtout  dans  les  pensionnats  de  jeunes  fiUes  que  la 
scoliose  est  le  plus  fréquemment  signalée  à  l'attention  du 
médecin  :  soit  qu'elle  ait  réellement  plus  de  fréquence  chez 
la  femme  que  chez  l'homme;  soit  que  le  costume  féminin,  plus 
ajusté,  dévoile  et  souligne  en  quelque  sorte  les  déviations  de 
la  taille,  dissimulées  par  le  vêtement  plus  ample  des  garçons; 
soit,  enfin,  que,  chez  les  filles,  on  attache  plus  d'importance  à 
guérir  ces  difformités  et  que,  par  conséquent,  on  soit  plus 
attentif  à  les  rechercher. 

En  tout  cas,  c'est  surtout  au  moment  des  études  classiques 
que  s'observe,  chez  les  jeunes  sujets,  la  déviation  latérale  du 
rachis.  Aussi,  tout  en  tenant  compte  des  conditions  d'âge, 
qui  constituent  des  causes  prédisposantes,  s'est-on,  avec  juste 
raison,  appliqué  à  chercher  dans  les  conditions  de  la  vie  scolaire 
les  causes  déterminantes  de  ces  déviations.  Et,  parmi  ces 
conditions,  on  a  incriminé  surtout  l'attitude  vicieuse  que  prend 
l'enfant  pour  lire  et  pour  écrire. 

S'il  ne  s'agissait  que  de  la  déviation  antéro-postérieure,  de  la 
cyphose,  sans  nul  doute  l'attitude  penchée  en  avant,  que  l'écolier 
est  obHgé  de  garder  pendant  tout  le  temps  qu'il  lit  ou  qu'il 
écrit,  suffirait  pour  expUquer  la  déformation.  C'est,  en  effet, 
une  loi  que  le  corps  tend  à  garder  la  forme  que  lui  donne  toute 
attitude  souvent  répétée  et  longtemps  prolongée.  En  outre, 
les  défectuosités  de  l'éclairage,  la  mauvaise  adaptation  du 
mobilier  scolaire,  qui  ne  tient  pas  compte  des  différences 
de  taille,  la  myopie  qui  force  l'enfant  à  se  pencher  outre  mesure 
sur  les  hvres  et  les  cahiers,  sont  encore  des  conditions  qui 
tendent  à  donner  à  la  colonne  dorsale  une  attitude  voûtée  et 
•qui  favorisent  le  développement  de  la  cyphose.  Mais  on  n'a- 
perçoit pas  aussi  clairement  le  rôle  de  toutes  ces  conditions 
dans  la  production  de  la  scoliose,  qui  est  une  déviation  latérale 
et  dont  le  début,  il  ne  faut  pasroubher,se  fait  à  la  région  lom- 
baire ;  tandis  que  c'est  la  partie  supérieure  du  dos,  c'est-à- 
dire  la  région  cervico-dorsale  du  rachis,  qui  subit  l'incurvation. 
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quand  Técolier   rapproche   la    tête    du   livre  ou   du    cahier. 

On  comprend  mieux,  dans  Tétiologie  de  la  scoliose,  le  rôle 
déformant  de  l'écriture,  quand  on  exerce  4'enfant  à  tracer  une 
écriture  penchée  sur  une  feuille  de  papier  qui  doit  rester 
droite.  A  cet  enseignement,  qui  était  celui  de  l'écriture  dite 
«  anglaise  »,  on  a  demandé  de  substituer  la  méthode  de  l'écriture 
droite,  qui  ne  nécessite  plus  la  flexion  latérale  du  buste« 
D'autres  demandent  simplement  qu'on  permette  à  l'écoUer 
d'écrire  en  inclinant  la  feuille  de  papier  vers  la  gauche,  ainsi 
qu'il  est  porté  d'instinct  à  le  faire  :  il  pourrait  ainsi  tracer  une 
écritiure  penchée  vers  la  droite,  en  conservant  une  attitude 
bien  verticale. 

Sans  aucun  doute,  les  mauvaises  méthodes  d'écriture 
peuvent  favoriser  la  production  de  la  scoliose.  Mais  il  faut 
remarquer  que  la  plupart  des  personnes,  petites  ou  grandes, 
qui  écrivent, s'affranchissent  des  règles  formulées  par  le  maître 
d'écriture  et  placent  leur  papier  de  manière  à  écrire  à  l'aise, 
ce  qui  exclut  l'attitude  contournée  que  blâment  les  hygié- 
nistes. Cette  attitude  exigeant  un  effort  continu  des  fléchis- 
seurs latéraux  du  rachis  et,  par  conséquent,  amenant  vite 
une  sensation  de  fatigue,  l'écoUer  se  hâte  d'en  changer  dès  qu'il 
n'est  plus  sous  l'œil  du  maître. 

Admettons  donc,  si  l'on  veut,  que  les  efforts  faits  par  l'enfant 
pour  adapter  la  forme  de  son  rachis  aux  attitudes  vicieuses 
imposées  par  le  travail  scolaire  peuvent  avoir  leur  rôle  dans 
la  déformation  de  la  taille  chez  l'écolier.  Mais  un  coup  d'œil 
jeté  sur  les  jeunes  sujets  qui  ne  fréquentent  pas  les  écoles  nous 
amènera  bien  vite  à  conclure  qu'il  faut  chercher  ailleurs  la  cause 
principale  de  la  scoliose  des  adolescents.  En  effet,  cette  défor- 
mation s'observe,  —  avec  autant  de  fréquence  au  moins  qu'à 
l'école,  — dans  d'autres  milieux  où  le  travail  ne  nécessite  pas  une 
attitude  contournée  du  rachis. 

La  scohose  est  très  commune  dans  tous  les  ateliers  de  jeunes 
filles  et  aussi  dans  tous  les  ateliers  de  garçons  où  le  travail 
exige  la  position  assise  prolongée.  Tout  le  monde  sait  combien 
souvent  elle  atteint  les  couturières:  elle  n'épargne  pas  davan- 
tage les  apprentis  tailleurs.  Parmi  les  autres  ouvriers  qui  tra- 
vaiUent  assis,  je  ne  citerai  que  ceux  dont  j'ai  eu  l'occasion 
d'observer  le  mode  de  travail  et  la  tenue,  les  ouvriers  por- 
celainiers,  ceux  du  moins  qui  travaillent  assis  sur  la  «  ban- 
quette ».  Mon  ancien  maître,  le  D'  Raymondaud,  alors  direc- 
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teur  de  TËcoIe  de  médecine  de  Limoges,  nous  signalait,  il  y 
a  plus  de  vingt  ans,  dans  une  communication  très  documen- 
tée, la  fréquence  de  la  scoliose  chez  les  peintres  décorateurs 
en  porcelaine.  Ceux-là,  pourtant,  ne  sont  nuUement  obligés  de 
contourner  et  d'infléchir  latéralement  la  colonne  vertébrale, 
poiu*  manier  le  pinceau,  pas  plus  que  les  couturières  pour  tirer 
l'aiguille. 

Enfin  la  scoliose  est  extrêmement  fréquente  chez  les  jeunes 
pianistes,  qui,  pour  arriver  à  acquérir  un  talent  supérieur,  con- 
sacrent jusqu'à  six  ou  huit  heures  par  jour  à  leurs  exercices. 
Et  pourtant,  on  exige  qu'elles  gardent, sur  leur  tabouret  d'étude, 
une  attitude  absolument  droite,  dont  la  symétrie  ne  peut  être 
dérangée  par  le  travail  simultané  des  deux  bras. 

Si  donc  il  y  a,  comme  on  ne  saurait  en  douter,  une  simi- 
litude de  cause  occasionnelle  entre  toutes  ces  scolioses  «profes- 
sionnelles »  et  celle  de  nos  écoliers,  il  faut  la  chercher  ailleurs 
que  dans  l'obligation  de  pencher  le  corps  de  côté  pour  le  travail. 
Et  on  peut  la  trouver,  selon  nous,  dans  une  condition  qui  est 
commune  à  tous  les  jeunes  sujets  d'occupations  si  diverses, 
parmi  lesquels  les  cas  de  scoliose  sont  particulièrement  fré- 
quents. —  Cette  condition  n'est  autre  que  l'obligation  de  garder 
trop  longtemps  V  immobilité  dans  la  position  assise. 

De  cette  immobilité  même  résulte,  pour  les  muscles  dorsaux, 
un  état  de  fatigue  qui  suffit,  ainsi  que  nous  espérons  le  démon- 
trer, pour  expliquer  la  fréquence  de  la  scoliose  chez  tous  les 
jeunes  sujets  qui  restent  trop  longtemps  assis. 


11  suffit,  pour  s'en  convaincre,  de  se  rappeler  quelques 
données  générales  de  la  physiologie  des  muscles.  On  sait  que 
deux  conditions  absolument  inverses  peuvent  provoquer  le 
maximum  de  fatigue,  pendant  l'effort  musculaire  :  ce  sont  l'ex- 
trême vitesse  et  l'immobilité  absolue.  Dans  l'extrême  vitesse, 
la  fatigue  est  provoquée  par  la  répétition  fréquente  de  la  con- 
traction musculfiire  ;  dans  l'immobiUté,  elle  est  due  à  sa  durée 
ininterrompue. 

De  ces  deux  modes  d'effort  musculaire,  celui  qui  aboutit 
à  l'immobilisation  d'une  partie  ou  de  la  totalité  du  corps  est 
infiniment  plus  fatigant  que  celui  qui  provoque  des  mouvements 
même  rapides.  Il  est  aisé  d'en  faire  l'expérience.  On  peut  répé- 
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ter  sans  fatigue  des  mouvements  alternatifs  d'élévation  et 
d'abaissement  des  bras,  avec  une  certaine  vitesse,  pendant  un 
temps  infiniment  plus  long  qu'on  ne  pourrait  tenir  le  bras  hori- 
zontalement tendu  dans  l'immobilité  absolue.  De  même  on 
peut  marcher  et  même  courir  beaucoup  plus  longtemps 
qu'on  ne  garderait  la  position  debout.  Tout  homme  jeune, 
bien  portant  et  bien  entraîné,  peut  arriver  à  soutenir  le 
pas  de  course  pendant  plus  de  deux  heures,  et  un  homme 
de  force  médiocre  marchera,  si  besoin  est,  une  journée 
entière;  tandis  que  rester  une  heure  debout,  immobile,  le  corps 
absolument  droit  et  «  fixe  »,  comme  le  soldat  au  port  d'armes, 
serait  au-dessus  des  forces  humaines. 

C'est  que,  dans  l'immobilité  debout,  les  muscles  qui  main- 
tiennent en  place  toutes  les  pièces  du  squelette  restent  en  état 
de  contraction  permanente,  sans  le  plus  petit  temps  de  répit  ; 
tandis  que,  pendant  la  marche  ou  la  course,  ces  muscles 
subissent  des  alternatives  de  contraction  et  de  relâchement. 
Outre  que  les  membres  inférieurs  se  suppléent  l'un  l'autre  à 
chaque  pas,  pour  se  déplacer  et  se  reposer  au  sol  alternative- 
ment, il  se  produit  chez  l'homme  qui  marche  ou  qui  court 
des  suppléances  alternatives  dans  les  muscles  qui  main- 
tiennent le  corps  en  attitude  verticale.  Pendant  la  marche, 
-si  le  buste  reste  droit,  il  ne  reste  pas  raide  :  les  pièces  osseuses 
<|ui  le  composent  se  meuvent  continuellement  les  unes  sur  les 
autres,  pour  assurer  une  bonne  direction  au  centre  de  gravité, 
qui  est  à  tout  instant  déplacé.  Ces  alternatives  de  contraction 
et  de  relâchement  assurent  à  chaque  muscle  un  temps  de  repos 
très  court,  mais  très  fréquemment  renouvelé.  Elles  donnent 
une  allure  souple  à  la  taille  des  personnes  qui  marchent  bien. 
Celles  dont  la  démarche  est  raide  ont  moins  d'«  aisance  » 
dans  l'allure,  ainsi  qu'on  le  dit  si  justement;  elles  se  fatiguent 
plus  vite,  parce  que  leurs  muscles  dorsaux  conservent  un 
certain  degré  de  contraction,  au  moment  où  ils  devraient  se 
relâcher. 

Dans  la  position  assise,  si  le  corps  est  droit,  immobile  et  sans 
appui,  les  muscles  dorsaux  sont  soumis  à  un  effort  aussi  grand 
et  aussi  fatigant  que  dans  la  position  debout  :  les  membres 
inférieurs  seuls  sont  au  repos.  La  région  dorsale  est  le  siège 
d'une  tension  générale  des  muscles  redresseurs  du  rachis.  Et  là 
il  ne  peut  y  avoir,  comme  dans  la  marche,  suppléance  alternative 
des  groupes  musculaires,   puisqu'il  n'y  a  pas  mobilisation» 
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C'est  une  immobilité  active,  qui,  loin  de  ressembler  au  repos, 
ne  s'obtient  qu'au  prix  de  l'effort  le  plus  fatigant,  l'effort 
statique,  dans  lequel  le  muscle,  en  état  de  contraction  perma- 
nente, n'est  relayé  ni  secouru  par  aucun  autre  muscle. 

On  a,  de  tout  temps,  compris  combien  la  position  debout 
cause  de  fatigue  à  l'homme,  quand  elle  est  gardée  trop 
longtemps  dans  l'immobilité  absolue.  L'historien  Salluste 
rapporte  que  le  vieux  roi  Massinissa  avait  une  singulière  apti* 
tude  à  la  supporter.  Il  en  faisait  une  sorte  de  sport,  dans  lequel 
il  provoquait  les  jeunes  gens  à  lui  tenir  tête  ;  et  il  restait  debout, 
les  pieds  dans  la  même  empreinte,  jusqu'à  ce  que  la  fatigue 
eût  forcé  ses  adversaires  à  se  déplacer.  Cette  résistance  extra-- 
ordinaire  du  vieux  roi  à  l'effort  d'immobihté  prouvait  à  tous, 
mieux  que  n'eût  pu  le  faire  aucune  autre  épreuve  gymnastique, 
son  état  supérieur  d'entraînement  et  d'endurance.  Aucun 
autre  genre  d'effort,  en  effet,  ne  peut  mettre  l'énergie  muscu- 
laire à  une  plus  dure  épreuve. 

La  position  debout  prolongée  a  été  signalée  par  les  hygié- 
nistes comme  un  danger  de  certaines  professions  :  par  exemple, 
chez  les  jeunes  gens  et  surtout  les  jeunes  filles  employés  à  la 
vente  dans  les  grands  magasins.  On  a  fait  ressortir  le3  incon- 
vénients de  cette  attitude  au  point  de  vue  de  la  fatigue  du 
système  nerveux,  des  affections  utérines,  de  l'appareil  cir- 
ciilatoire,etc.  Mais  on  n'a  pas,  jusqu'à  présent,  signalé  un  autre 
effet  plus  spécial,  sur  lequel  il  importe  cependant  d'insister  : 
c'est  la  fatigue  des  muscles  dorsaux,  qui  devient  une  cause 
occasionnelle  de  déviation  de  la  taille.  —  Nous  allons  voir  que  la 
position  assise  prolongée  peut  causer  la  même  fatigue  dorsale 
et  exposer  la  colonne  vertébrale  aux  mêmes  dangers  de 
déviation. 

Si  on  veut  comparer  la  position  assise  à  la  position  debout» 
on  verra, en  effet,  que  l'une  n'admet  pas  plus  que  l'autre  lamise 
au  repos  des  muscles  rachidiens.  Toutes  deux  sont  également 
fatigantes,  si  on  doit  les  garder  avec  une  stricte  correction,  et 
c'est  dans  les  muscles  vertébraux  et  dorsaux  que  toutes  deux 
provoquent  le  plus  de  fatigue. 

Chez  l'homme  assis,  la  sensation  de  fatigue  se  produit  moins 
que  chez  l'homme  debout  ;  mais  c'est  d'abord  parce  que  toute 
la  moitié  inférieure  du  corps  est  exclue  de  l'effort.  C'est,  ensuite, 
que  l'homme  assis  trouve  dans  les  sièges  usuels  des  points 
d'appui  multiples  qui  soulagent  ses  muscles  :  un  dossier  sur 
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les  chaises,  des  bras  sur  les  fauteuils,  etc.  Ou  bien  il  emprunte 
le  secours  des  objets  voisins  :  il  s'accoude  sur  une  table  ou  sur 
un  bureau,  s'adosse  à  la  muraille,  etc.  En  cas  d'absence  de  tout 
objet  extérieur  auquel  il  puisse  prendre  appui,  l'homme  assis 
sera  vite  amené  par  la  fatigue  à  demander  secours  aux  parties 
de  son  corps  que  sonattitu  de  laisse  inactives  :  il  tendra  à  s'ac- 
couder sur  ses  genoux  et,  s'il  le  peut,  à  soutenir  sa  tête  de  ses 
bras  utilisés  comme  arcs-boutants.  C'est  ainsi  seulement  que 
la  position  assise  deviendra  une  attitude  de  repos. 

On  le  voit,  dans  la  position  assise,  sur  un  siège  dépourvu  de 
dossier  et  de  bras,  ce  maximum  de  secours,  demandé  aiix  objets 
voisins  ou  au  corps  lui-même  pour  diminuer  l'effort  des  muscles 
vertébraux,  ne  peut  s'obtenir  qu'au  mépris  des  usages  du  monde 
et  des  règles  de  la  bienséance,  en  se  laissant  aller  à  prendre 
ce  qu'on  appelle  une  «  mauvaise  tenue  ». 

Or  les  bancs  sur  lesquels  sont  assis  nos  écoliers  n'ont  ni 
bras  ni  dossiers,  et  on  ne  leur  permet  pas  de  «se  tenir  mal  »  ! 

J'ai  connu  des  parents  qui,  pour  forcer  leurs  enfants  à  se 
tenir  «  bien  »  pendant  toute  la  durée  du  repas,  les  faisaient 
mettre  à  table  sur  un  tabouret  sans  dossier,  avec  ordre  de 
garder  toujoiu*s  le  corps  bien  droit,  sans  s'accouder  ni  s'adosser 
à  aucun  appui.  Mais  aucune  consigne  ne  prévaut  contre 
la  fatigue,  et  la  bonne  volonté  de  l'enfant  ne  saurait  donner  à 
ses  muscles  une  résistance  qui  n'est  pas  de  son  fige.  La  fatigue, 
dans  une  attitude  pareille,  devient  bien  vite  insurmontable, 
et  l'enfant  cherche  inconsciemment  à  s'en  défendre  en  prenant, 
sur  son  siège,  une  position  qui  puisse  diminuer  son  malaise  ; 
et  il  réussit  toujours  à  en  trouver  une,  qui  diffère  très  peu  en 
apparence  de  l'attitude  correcte  qu'on  lui  a  prescrite.  Malheu- 
reusement, cette  position,  véritable  attitude  n  de  défense  »,  est 
infiniment  plus  dangereuse,  au  point  de  vue  des  déviations  de 
la  taille,  que  toutes  celles  qu'on  lui  interdit  au  nom  de  la  bien- 
séance et  du  savoir-vivre.  C'est  la  même  que  prend  sur  son 
banc  sans  dossier  l'écolier  fatigué  d'être  assis  :  c'est  l'attitude 
scoliotique,  que  nous  allons  décrire  tout  à  l'heure. 

C'est  ainsi  que  les  dangers  de  la  fatigue  dorsale,  que  tout  le 
monde  aperçoit  dans  la  position  debout,  sont  généralement 
méconnus  quand  il  s'agit  de  la  position  assise.  Que  dire  des 
règlements  de  nos  lycées,  qui,  d'après  l'enquête  à  laquelle  j'ai 
eu  l'occasion  de  me  livrer  récemment,  imposent  à  nos  enfants, 
temps  des  repas  compris,  onze  heures  et  demie  de  position  assise 
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chaque  jour,  sur  des  sièges  dépourvus  de  dossier  !  —  On  a  Uâmé 
cette  immobilité  prolongée,  au  point  de  vue  de  la  privation 
d'exercice  qu'elle  implique  ;  mais  on  n'a  pas  songé  à  l'énorme 
fatigue  qu'elle  impose  aux  muscles  vertébraux.  Et  pourtant, 
après  une  si  longue  immobilité,  l'enfant  a  encore  plus  besoin 
de  reposer  sa  colonne  vertébrale  que  de  faire  agir  ses  jambes. 

L'effort  d'immobilité  ou,  en  d'autres  termes,  ]a  contraction 
musculaire  permanente  que  supportait  si  bien  le  vieux  roi 
Massinissa  e^t,  d'une  manière  générale,  beaucoup  plus  fati- 
gante pour  l'enfant  et  le  jeune  homme  que  pour  l'adiilte,  et 
même  pour  le  vieillard  qui  a  conservé  ses  muscles.  C'est  là  une 
particularité  physiologique  que  le  médecin  hygiéniste  ne  doit 
pas  ignorer.  Les  muscles  de  l'enfant,  de  même  que  ses  pou- 
mons et  son  appareil  circulatoire,  s'accommodent  à  merveiUe 
des  mouvements  rapides,  des  déplacements  brusques  du  corps 
ou  des  membres,  en  un  mot  des  exercices  de  la  plus  extrême 
vitesse  ;  à  condition  que  ces  exercices  soient  de  courte  durée, 
ou  du  moins  coupés  de  temps  de  repos  qui  peuvent  être  courts, 
pourvu  qu'ils  interviennent  à  intervalles  rapprochés.  Chez 
l'adulte,  et  surtout  chez  le  vieillard,  la  vitesse  extrême  amène 
l'essoufflement  du  poumon  et  la  fatigue  du  cœur  ;  mais  l'effort 
musculaire  lent  peut  être  soutenu  beaucoup  plus  longtemps 
que  chez  l'enfant. 

Pour  ces  raisons,  l'enfant  souffre  beaucoup  plus  que  l'homme 
adulte  de  la  position  assise  prolongée,  comme  il  souffre  plus 
de  toutes  les  conditions  qui  le  forcent  à  garder  l'immobilité 
dans  une  attitude  exigeant  un  certain  effort  musculaire.  On  dit 
communément  que  l'enfant  ne  peut  «  tenir  en  place  »,  parce 
qu'il  a  «  un  besoin  continuel  d'agir  ».  Ce  n'est  pas  seulement 
l'appétit  du  mouvement  qui  le  rend  plus  remuant  que  l'adulte 
et  l'incite  constamment  à  se  déplacer  :  c'est  aussi  et  surtout 
la  fatigue  des  muscles,  quand  ils  sont  immobilisés  dans  l'effort. 
La  preuve  est  que  l'enfant  s'énerve  moins  dans  l'immobilité 
du  lit,  y  fût-il  mis  par  punition,  que  sur  une  chaise.  Ce  qui 
le  pousse  à  quitter  son  siège  quand  il  est  assis,  à  changer  de 
place  quand  il  est  debout,  c'est  la  fatigue  des  muscles 
dorsaux,  qui  supportent  mal  la  contraction  permanente  : 
l'enfant  éprouve  l'irrésistible  besoin  de  les  relayer,  en  mettant 
d'autres  muscles  en  travail.  Et  c'est  pour  obtenir  cette  sup- 
pléance alternative  de  différents  groupes  musculaires  qu'il 
cherche  constamment  à  changer  d'attitude  et  de  place. 
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Quand  donc  on  l'oblige  à  rester  immobile,  dans  la  position 
assise  prolongée,  l'enfant  est  bien  vite  porté  à  chercher  une 
attitude  qui  puisse  soulager  sa  fatigue  ;  et  il  adoptera  d'instinct 
celle  qui  lui  permet  de  reposer  les  muscles  dorsaux,  tout  en 
s'écartant  le  moins  possible  de  la  position  correcte. 

C'est  ainsi  qu'il  va  recourir  à  un  artifice  de  tenue,  à  une 
tricherie  inconsciente,  qui  le  conduira  directement  à  la  sco- 
liose, pour  peu  qu'il  y  soit  prédisposé  par  son  tempérament, 
par  divers  incidents  de  sa  santé,  et  surtout  par  la  période 
de  croissance,  qui  coïncide  toujours  avec  un  certain  moment 
des  études  scolaires. 

» 

En  quoi  consiste  cette  attitude  «  de  défense  »  que  provoque 
la  fatigue  dorsale  chez  l'écolier  demeuré  trop  longtemps  assis? 
Elle  est  identique  à  celle  que  nous  prenons  tous  pour  lutter 
contre  la  fatigue,  quand  nous  sommes  obligés  de  garder  trop 
longtemps  l'immobilité  dans  la  position  debout.  C'est  l'atti- 
tude hanchée.  Mais,  pour  exposer  clairement  le  mécanisme 
et  les  conséquences  du  «  hancher  »  dans  la  position  assise,  il 
est  bon  de  les  étudier  d'abord  dans  la  position  debout,  dont 
la  physiologie  est  mieux  connue. 

La  position  hanchée  est  une  attitude  grâce  à  laquelle 
l'homme  peut  rester  debout  en  supprimant  l'effort  de  certains 
groupes  de  muscles,  et  en  utilisant,  à  leur  place,  l'action  pure- 
ment mécanique  de  certains  ligaments  articulaires  et  de  cer- 
taines aponévroses.  Cette  attitude  est  à  la  fois  un  signe  de  fa- 
tigue et  un  moyen  de  défense,  grâce  auquel  le  sujet  parvient 
à  garder  la  même  position  au  prix  d'une  moins  grande  dépense 
de  force. 

Dans  le  «  hancher  »,  un  des  membres  inférieurs  se  met  au 
repos  en  se  fléchissant  à  demi,  pendant  que  l'autre  exagère 
son  extension.  Il  y  a,  de  ce  fait,  économie  de  force  pour  les 
deux  membres  :  dans  l'un,  la  flexion  implique  le  repos  des 
extenseurs  ;  dans  l'autre,  l'extension  forcée  met  mécaniquement 
en  tension  deux  ligaments  intra-articulaires,  les  ligaments 
croisés  du  genou,  dont  la  disposition  est  telle  qu'ils  peuvent 
suppléer  dans  une  certaine  mesure  à  l'action  des  muscles 
extenseurs,  dès  que  la  position  du  fémur  dépasse,  en  avant, 
la  verticale. 

L'homme  qui  se  hanche  fléchit  donc  l'un  des  membres 
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inférieurs  et  exagère  l'extension  du  membre  opposé  :  de  là 
inégalité  de  hauteur  des  deux  soutiens  sur  lesquels  le  buste 
repose  et  déviation  du  bassin,  qui  s'incline  du  côté  de  la  jambe 
fléchie,  se  relève  de  l'autre  côté.  Cette  incUnaison  latérale  du 
bassin  aboutit  encore  à  une  économie  de  force  musculaire. 
Elle  produit,  en  effet,  la  tension  d'une  large  aponévrose,  le 
fascia  lata,  qui  recouvre  les  muscles  de  la  cuisse  et  s'insère  au 
rebord  de  la  crête  iliaque.  La  résistance  du  fascia  lata,  dans 
la  position  hanchée,  limite  le  déplacement  latéral  du  bassin, 
par  son  action  toute  mécanique,  comme  pourrait  le  faire  une 
large  sangle  verticale  ;  et  ce  soutien  permet  au  buste  de  rester 
en  équilibre,  malgré  le  déplacement  du  centre  de  gravité,  sans 
que  les  muscles  redresseurs  du  bassin  aient  besoin  d'intervenir. 
Mais  la  colonne  vertébrale  est  forcée  d'accompagner,  dans 
son  déplacement,  le  bassin  qui  la  porte  :  elle  s^  dévie,  comme 
lui,  dans  la  direction  du  membre  fléchi.  Dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,  c'est  le  membre  inférieur  gauche  qui  se  met 
en  flexion,  pendant  que  le  droit  reste  fortement  tendu.  Et 
cette  particularité  explique,  selon  nous,  la  si  grande  fréquence 
de  la  scoliose  lombaire  à  gauche. 

Pour  exposer  jusqu'au  bout  le  mécanisme  du  «  hancher  », 
considéré  comme  attitude  de  repos,  il  faut  ajouter  que,  dans 
cette  attitude,  les  muscles  extenseurs  du  raohis  se  relâchent 
et  que  les  vertèbres  lombaires,  comme  le  bassin,  sont  presque 
complètement  abandonnées  au  soutien  purement  mécanique 
de  leurs, ligaments.  Elles  se  déplacent  en  gUssant  les  unes  sur 
les  autres,  et  leur  ensemble  tend  à  former  un  arc  à  convexité 
dirigée  vers  la  partie  déclive  du  bassin,  c'est-à-dire  habituelle- 
ment vers  la  gauche. 

Ce  déplacement  latéral  de  la  colonne  lombaire  a  pour  con- 
séquence une  déformation  très  caractéristique  des  deux 
flancs.  Le  flanc  gauche  où  se  porte  la  masse  des  vertèbres 
déplacées  tend  à  se  combler,  tandis  que  le  flanc  droit,  d'où 
elles  s'éloignent,  tend  à  se  creuser  davantage.  Et  ce  creux 
fait  ressortir  encore  la  sailUe  de  la  hanche  droite,  d'où  la  posi- 
tion «  hanchée  »  tire  son  nom. 

On  le  voit,  l'attitude  hanchée,  à  laquelle  a  recours  l'homme 
dont  les  reins  se  fatiguent  dans  la  position  verticale,  reproduit 
tous  les  traits  de  la  scohose  lombaire  :  déviation  latérale  des 
vertèbres,  effacement  du  creux  sus-iUaque  de  la  taille  du  côté 
vers  lequel  la  déviation  se  produit,  exagération  de  ce  creux  et 
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saillie  exagérée  de  la  hanche  du  côté  opposé.  Il  faut  même 
y  ajouter  un  trait  complémentaire,  qui  résulte  de  la  rechejrche 
instinctive  de  l'équilibre  chez  l'homme  dont  la  position  hanchée 
tend  à  déplacer  le  centre  de  gravité,  c'est  le  déplacement  de 
la  tête  et  de  toute  la  partie  supérieure  du  rachis  vers  le  côté 
opposé  à  celui  où  la  colonne  lombaire  se  porte.  Ce  déplacement 
secondaire,  véritable  déviation  «  de  compensation  »,  est  d'au- 
tant plus  accentué  que  la  fatigue  est  plus  grande.  On  sait  qu'il 
est  de  règle  chez  les  scoliotiques. 

L'attitude  que  nous  décrivons  n'est  nullement  disgracieuse, 
quande  lie  n'est  qu'accidentelle  et  passagère,,  quand  elle  ne 
s'accompagne  pas  de  la  raideur  des  ligaments  et  des  muscles» 
qui  ne  fait  jamais  défaut  chez  le  scoliotique  :  quand,  en  un 
mot,  le  sujet  peut  la  quitter  et  la  reprendre  avec  une  parfaite 
aisance.  Elle  est  très  fréquemment  reproduite  par  les  peintres  ; 
les  sculpteurs  siulout  semblent  se  plaire  à  la  représenter  sur 
leurs  statues,  sans  doute  comme  donnant  aux  lignes  du  corps 
moins  de  raideur  que  l'attitude  parfaitement  verticale  et  fixe. 
Elle  exprime  une  sorte  de  nonchalance  qui  n'est  pas  sans  grâce 
et  donne  l'idée  du  repos. 

Mais  sa  persistance  prolongée  et  sa  répétition  fréquente 
exposent  le  corps  à  la  conserver  à  l'état  d'habitude  :  d'où  une 
série  de  modifications  dans  la  nutrition  des  muscles,  des  liga- 
ments et  des  os,  qui  constituent  la  scoliose  confirmée,  et  sur 
lesquelles  nous  n'avons  pas  le  temps  d'insister  ici. 

Tel  est  l'artifice  détenue,  la  tricherie,  qui  permet  à  l'homme  fati* 
gué  de  rester  debout,  en  soulageant  la  fatigue  des  muscles  exten- 
seurs des  jambes,  des  cuisses,  du  bassin  et  de  la  colonne  vertébrale. 

Quelle  est,  des  trois  régions  ainsi  soulagées,  celle  dont  la  fatigue 
a  été  le  plus  impérieuse,  celle,  par  conséquent,  oùle  relâchement 
musculaire  a  commencé  à  se  produire?  Il  ne  peut  être  douteux» 
pour  tout  homme  qui  a  lutté  contre  la  fatigue,  que  ce  ne  soit 
la  région  lombaire.  C'est  aux  reins,  beaucoup  plus  qu'aux  jambes 
et  aux  cuisses,  que  l'homme  fatigué  rapporte  ses  sensations 
pénibles,  et  il  est  permis  de  croire  que  les  muscles  de  la  masse 
dorso-vertébrale  sont  ceux  qui  résistent  moins  et  se  relâchent 
les  premiers.  Du  reste,  nous  allons  voir  que  le  relâchement 
des  muscles  extenseurs  de  la  jambe  n'est  pas  nécessaire  pour 
provoquer  la  position  hanchée  du  bassin,  puisqu'elle  se  pro- 
duit, comme  défense  contre  la  fatigue,  dans  l'attitude  assise» 
où  les  membres  inférieurs  restent  au  repos. 
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C'est,  en  effet,  cette  même  position  hanchée  qui  est  utilisée 
comme  artifice  de  tenue  par  l'enfant  qui  a  gardé  trop  longtemps 
la  position  assise.  C'est  à  elle  qu'il  a  recours  ^omme  moyen  de 
défense  contre  la  fatigue.  Et  ici  la  fatigue  des  jambes  ne  peut 
pas  être  invoquée  comme  cause  du  mouvement  de  bascule 
du  bassin  qui  constitue  le  hancher,  puisque  les  jambes  sont  au 
repos.  C'est  bien  dans  les  muscles  dorsaux  que  se  font  d'abord 
sentir  les  malaises,  et  c'est  le  relâchement  de  ces  muscles  qui 
détermine  indirectement  l'inclinaison  latérale  du  bassin. 

Dès  que  la  fatigue  des  muscles  extenseurs  des  vertèbres  se 
fait  sentir  et  que  l'action  de  ces  muscles  devient  moins  éner- 
gique, les  vertèbres,  abandonnées  au  soutien  de  leurs  ligaments, 
tendent  à  se  déplacer  dans  deux  directions  différentes  :  en  avant 
ce  qui  produit  la  voussure  dorsale,  le  «gros  dos»,  et  sur  le  côté, 
ce  qui  aboutit  à  la  déformation  scoliotique.  Ces  deux  défor- 
mations vont  souvent  ensemble  ;  mais  c'est  toujours  à  la  région 
dorsale  que  se  produit  la  courbure  antéro-postérieure,  quand 
elle  a  lieu  ;  tandis  que  le  déplacement  latéral  se  produit  presque 
toujours  à  la  région  lombaire,  et,  neuf  fois  sur  dix,  vers  la  gauche. 
Le  bassin  accompagne  la  colonne  vertébrale  dans  son  déplace- 
ment latéral  en  exécutant  un  mouvement  de  bascule  autour 
de  son  axe  antéro-postérieur,  les  mouvements  du  bassin 
étant  absolument  solidaires  de  ceux  des  premières  vertèbres 
lombaires.  Il  est  impossible  que  la  colonne  lombaire  se  dévie 
latéralement  sans  que  le  bassin  ne  bascule  dans  le  même  sens  ; 
de  même  que  le  bassin  ne  peut  subir  le  mouvement  de  bascule 
auquel  est  due  la  position  hanchée,  sans  que  la  colonne  lom- 
baire ne  se  dévie. 

Mais,  dans  la  position  assise,  le  déplacement  du  bassin  ne 
se  fait  pas  suivant  le  même  mécanisme  que  dans  la  station 
debout.  Chez  l'homme  assis,  le  bassin  ne  peut  pas  s'abaisser, 
retenu  qu'il  est  par  le  plan  résistant  du  siège  où  il  repose  ;  il 
se  relève  au  contraire  par  un  de  ses  côtés,  de  façon  à  ce  que 
l'ischion  du  côté  opposé  porte  seul  sur  le  siège,  l'autre  ischion 
s'en  détachant  de  quelques  millimètres.  Le  mouvement  de  bas- 
cule auquel  est  due  l'attitude  hanchée  ne  s'en  produit  pas  moins 
et  là,  comme  dans  la  position  debout,  la  base  de  sustentation 
de  la  colonne  lombaire  devient  oblique  de  haut  en  bas,  et  les 
vertèbres  se  déplacent  vers  la  partie  décUve. 
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On  le  voit,  c'est  à  une  déformation  scoliotique  qu'aboutit 
l'attitude  hanchée  que  prend  l'enfant,  pour  se  défendre  contre 
la  fatigue  de  la  position  assise  trop  prolongée. 

La  position  hanchée  est  comme  le  prélude  de  la  scoliose  des 
écoliers.  Dès  qu'elle  devient  une  habitude  chez  un  enfant, 
l'attention  de  l'entourage  doit  être  en  éveil  et  se  porter  sur  les 
causes  qui  peuvent  l'avoir  provoquée.  Les  parents  et  les  maîtres 
doivent  s'attacher,  d'abord,  à  dépister  cette  habitude,  aussi 
bien  dans  la  position  assise  que  dans  la  position  debout. 

Il  faut  se  méfier  quand  on  voit  un  enfant  se  tenir,  d'habi- 
tude, de  façon  à  ce  que  le  poids  du  corps  porte  sur  une  seule 
jambe  quand  il  est  debout,  sur  une  seule  fesse  quand  il  est 
assis.  Tous  ceux  qui  commencent  une  scoliose  tendent  à  se 
tenir  ainsi.  Ils  recherchent  inconsciemment  la  position  han- 
chée :  soit  qu'ils  en  aient  pris  l'habitude  par  sa  répétition 
fréquente  ;  soit  qu'ils  souffrent  vaguement  d'une  fatigue  des 
muscles  dorsaux,  dont  ils  ne  songent  pas  à  se  plaindre,  puis- 
qu'ils ont  ce  moyen  commode  d'y  remédier.  —  Dangereux 
remède,  dont  il  faut  absolument  empêcher  l'emploi  ! 

Dans  l'attitude  debout,  le  symptôme  le  plus  apparent  de 
la  position  hanchée,  c'est  l'écartement  de  l'un  des  pieds,  —  le 
gauche  d'ordinaire,  —  qui  se  porte  soit  en  avant,  soit  en 
dehors,  pendant  que  l'autre,  sur  lequel  le  poids  du  corps  repose 
tout  entier,  se  tient  bien  strictement  dans  l'axe  du  centre  de 
gravité.  Dans  la  position  assise,  le  hancher  se  trahit  par  le 
relèvement  d'une  hanche,  —  la  droite  le  plus  souvent.  — 
L'enfant  l'exagère  en  croisant  la  jambe  droite  sur  la  gauche» 
facilitant  ainsi  le  mouvement  de  bascule  du  bassin.  Quand 
les  jambes  sont  trop  courtes  pour  toucher  terre,  l'enfant  y 
supplée  en  rejetant  tout  le  corps  vers  la  gauche  et  en  s'arc- 
boutant  sur  le  siège,  à  l'aide  du  bras  verticalement  tendu. 

En  général,  aussi  bien  dans  le  hancher  debout  que  dans  le 
hancher  assis,  l'attitude  vicieuse  se  complète  par  l'inclinaison 
de  la  partie  supérieure  du  tronc  et  de  la  tête  du  côté  où  la 
hanche  est  relevée. 

Cette  tendance  à  l'attitude  hanchée  ne  se  guérit  pas  par 
des  conseils,  des  réprimandes  ou  des  bourrades,  car,  nous 
l'avons  dit  et  répété,  la  fatigue  des  muscles  dorsaux  est  la 
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cause  essentielle  du  vice  de  tenue  qui  conduit  Tenfant  à  la 
scoliose  ;  et  ce  vice  de  tenue  est  indépendant  de  tous  les  efforts 
qu'il  peut  faire  pour  se  tenir  correctement,  de  toute  la  surveil- 
lance qu'on  peut  exercer  sur  lui.  Il  n'y  a  qu'un  moyen  d'éviter 
l'attitude  scoliotique  provoquée  par  la  fatigue,  c'est  de  donner 
à  l'écolier  le  moyen  de  reposer  ses  muscles  :  soit  en  diminuant 
le  temps  qu'il  passe  dans  la  position  assise,  soit  en  l'asseyant 
sur  un  siège  où  sa  colonne  vertébrale  trouve  constamment 
un  appui. 

On  ne  saurait  trop  insister  sur  le  rôle  considérable  de  la 
fatigue  comme  cause  occasionnelle  de  la  scoliose  des  écoliers. 
Je  sais  bien  que  la  fatigue  ne  suffit  pas  à  elle  seule,  et  qu'il 
faut,  tout  d'abord,  une  prédisposition  individuelle.  Tous  les 
écoliers  sont  soumis  au  même  régime  et  à  la  même  discipline 
absurde  qui  les  immobilise  à  leur  banc  ;  et  pourtant,  d'après  la 
statistique  que  j'invoquais  au  début,  on  n'en  trouve  qu'un  quart 
qui  soient  devenus  scoliotiques.  C'est  beaucoup  sans  doute, 
mais  pourquoi  les  autres  échappent-ils  à  la  scoliose?  Il  n'y  a 
qu'une  réponse  à  faire,  c'est  qu'ils  y  sont  moins  prédisposés 
que  ceux  qui  la  contractent.  Quelle  est  donc  cette  prédisposi- 
tion ?  Nous  espérons  pouvoir  le  dire  dans  une  prochaine  étude  ; 
mais  nous  voudrions  bien  établir,  dès  aujourd'hui,  le  rôle 
si  important  du  facteur  occasionnel  fatigue  dorsale  et  de 
l'attitude  hanchée  qu'elle  provoque,  dans  la  genèse  de  la 
scoliose. 

On  trouve  donc  à  peu  près  toujours  la  fatigue  à  l'origine 
d'une  scoliose  ;  mais  il  est  des  tempéraments  sur  lesquels  la 
fatigue  produit  des  effets  désastreux,  d'autres  qui  lui  opposent 
une  remarquable  immunité.  C'est  parmi  les  sujets  très  impres- 
sionnables à  la  fatigue,  parmi  ceux  que  divers  troubles  de 
la  nutrition  ou  de  longues  maladies  ont  épuisés,  qu'on  trouve 
la  scoliose  des  écoliers,  ou  bien  parmi  ceux  qui,  doués  d'un 
tempérament  robuste  et  d'une  santé  florissante,  présentent, 
avec  tous  les  attributs  de  la  force,  une  tendance  particulière 
aux  douleurs  musculaires,  aux  algies  :  tels  sont  les  rhumatisants, 
les  arthritiques,  et  surtout  les  neuro-arthritiques.  C'est  sur- 
tout parmi  ceux-là  que  se  recrutent  plus  particulièrement» 
les  scoliotiques,  parce  qu'ils  sont  d'une  vulnérabilité  toute 
particulière  à  la  fatigue  des  muscles  dorsaux. 

Telle  est  donc  l'importance  de  la  fatigue,  dans  la  genèse  de 
la  scoliose  des  écoliers.  Beaucoup  d'autres  facteurs  intervien-i 
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nent,  sans  doute,  et  la  croissance  est  un  des  plus  importants. 
Mais  la  prédisposition  à  la  fatigue  est  justement  un  des  effets 
les  plus  constants  de  la  croissance  trop  rapide,  et  on  peut  en 
dire  autant  de  toutes  les  causes  d'affaiblissement  qui  peuvent 
atteindre  l'enfant.  Quelle  que  soit  la  cause  prédisposante  qui 
rendra  plus  intense  l'effet  de  la  fatigue,  celle-ci,  demeure,  à 
la  fois  la  cause  occasionnelle  la  plus  redoutable  de  la  scoliose 
et  celle  qu'il  serait  le  plus  facile  de  supprimer,  si  on  voulait 
bien  comprendre  l'urgence  d'y  porter  remède. 

Personne  ne  saurait  nier  que  la  fatigue,  dans  la  position 
assise  ou  debout,  ne  soit  une  cause  aggravante  de  la  scoliose 
commençante.  Tout  médecin  qui  a  examiné  un  scoliotique 
en  le  faisant  tenir  debout  a  remarqué,  si  l'examen  est  très  long, 
que  l'enfant  se  dévie  bien  davantage  à  la  fin  qu'au  début. 
La  flexion  du  rachis  devient  plus  apparente,  la  hanche  du  côté 
de  la  déviation  s'efface  davantage,  celle  du  côté  opposé  devient 
plus  creuse  et  plus  saillante.  Si  bien  que  la  déformation  que 
l'enfant  corrigeait  tout  d'abord  par  un  effort  de  tenue  ne  peut 
plus  être  dissimulée  et  devient  évidente  après  cinq  minutes 
d'immobilité  debout. 

Je  me  suis  maintes  fois  assuré  que  les  traits  de  la  déviation 
scoliotique  s'accentuaient  de  même,  quoiqu'un  peu  moins 
promptement,  en  prolongeant  l'examen  dans  la  position 
assise. 

Au  reste,  rien  n'est  plus  désastreux  que  la  fatigue  pour  le 
rachis  des  scoliotiques.  Qu'on  les  fasse  marcher  trop  longtemps, 
jouer  au  tennis  avec  exagération,  exécuter  des  mouvements 
trop  énergiques,  —  fût-ce  les  mouvements  les  plus  rationnels 
au  point  de  vue  du  redressement  théorique  de  la  taille, — tout 
excès  d'exercice  se  traduira  toujours  par  une  augmentation  de 
la  flèche  de  courbure  du  rachis,  une  augmentation  de  saillie  de 
la  hanche,  un  plus  grand  abaissement  de  l'épaule. 

Et  c'est  là  l'explication  de  tant  d'insuccès  du  traitement,  à 
la  période  du  début,  celle  où  on  devrait  toujours  réussir  à  obtenir 
une  amélioration  prompte,  si  on  tenait  suffisamment  compte 
de  ce  facteur  si  important  de  la  scohose,  la  fatigue  des  muscles 
rachidiens.  On  échoue,  la  plupart  du  temps,  faute  d'avoir 
appliqué  des  moyens  d'action  assez  modérés. 

C'est,  en  résumé,  le  repos  des  muscles  dorsaux  qui  doit  primer 
tout  autre  moyen  de  traitement,  à  la  première  menace  de 
déviation    scoliotique.     L'indication    thérapeutique    la    plus 
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urgente,  au  début  de  la  scoliose  scolaire,  n'est  pas  de  redresser  la 
colonne  vertébrale,  mais  de  la  reposer. 

Mais,  plus  tard,  un  facteur  nouveau  viendra  se  joindre  à 
la  fatigue  pour  en  augmenter  encore  et,  —  si  on  n'y  prend 
pas  garde,  —  pour  en  prolonger  indéfiniment  les  désastreux 
effets.  Ce  facteur,  c'est  Vhabitude.  Après  avoir  été  un  moyen 
de  lutte  contre  la  lassitude  des  muscles  rachidiens,  l'attitude 
scoliotique  pourra  se  produire  et  persister,  en  dehors  de  toute 
fatigue,  et  par  le  seul  fait  d'avoir  été  souvent  prise  et  trop 
longtemps  gardée. 

L'habitude  est  le  lien  qui  rattache  une  attitude  passagère, 
comme  la  position  hanchée,  à  une  déformation  permanente  telle 
que  la  scoliose  confirmée.  On  connaît  les  diverses  étapes  de 
cette  marche  vers  la  déformation  osseuse  du  rachis.  Après  la 
fatigue,  c'est  l'habitude  ;  mais  l'habitude  devient  si  tyrannique 
que  l'attitude  hanchée  s'installe  à  l'état  permanent,  et  de  là 
résulte  l'immobilité  des  articulations  vertébrales  avec  toutes 
les  conséquences  qu'elle  entraine  toujours,  quelle  que  soit 
la  cause  qui  les  produit  :  raideur  des  Ugaments,  rétraction  des 
muscles,  ankylose  et  déformation  des  vertèbres. 

Aussi  le  repos  n'es-t-il  que  le  traitement  du  début.  11  faut  y 
joindre,  très  promptement,  des  moyens  propres  à  lutter  contre 
l'habitude  vicieuse  :  il  faut  faire  la  rééducation  de  la  tenue.  Et 
c'est  là  qu'interviendront  les  exercices  de  la  gymnastique  ; 
mais  d'une  gymnastique  purement  éducative  et  dont  tout 
effort  sera  exclu. 

Les  exçrcices  devront  avoir  plus  de  précision  que  d'énergie  ; 
car  il  ne  s'agit  pas  ici,  — quoiqu'on  le  dise  trop  souvent,  —  de 
«  refaire  »  les  muscles,  qui  ne  sont  nullement  atrophiés,  mais 
de  ramener  le  sentiment  de  ce  qu'on  peut  appeler  la  coordi- 
nation statique,  que  les  efforts  musculaires  fatigants  ne  sau- 
raient rendre  à  l'enfant,  puisque  c'est  par  la  fatigue  qu'il  l'a 
perdu. 


XXIII 

LE  TRAITEMENT  PRÉCOCE   DU  THORAX  DIFFORME 
Par   MARIE  NÀGEOTT&-WILBOUCHEWITCH. 

Les  difformités  du  thorax  débutent  de  très  bonne  heure, 
dans  les  premières  années  de  la  vie,  quand  ce  n'est  pas  à  la 
naissance.  Il  n'en  saurait  être  autrement,  car  ces  malforma- 
tions sont  tributaires  du  rachitisme  presque  toujours,  de  la 
paralysie  infantile  dans  un  certain  nombre  de  cas  graves. 
Le  rachitisme  est  la  cause  de  la  poitrine  de  poulet,  du  thorax 
en  entonnoir,  du  thorax  ceinturé  au  niveau  des  fausses  côtes, 
de-  la  inajorité  des  scolioses,  des  cypho-lordoses,  des  malfor- 
mations des  omoplates  et  des  clavicules.  La  paralysie  infantile 
n'entraîne  que  la  scoliose,  soit  p^r  l'intermédiaire  du  raccour- 
cissement et  de  la  parésie  d'un  membre  inférieur,  soit  par  atro- 
phie unilatérale  des  muscles  du  tronc;  dans  ce  dernier  cas, 
la  déformation  est  toujours  précoce  et  des  plus  graves.  Ces  faits 
sont  bien  connus;  mais*  on  considère  les  déformations  comme 
fatales,  on  assiste  avec  résignation  à  leur  développement  ;  et 
la  seule  à  laquelle  on  essaye  de  s'opposer  est  la  scoliose  ;  encore 
le  fait-on  généralement  beaucoup  trop  tard.  Pourtant  il  est 
certain  que  les  déformations  graves  ne  se  rencontrent  que  chez 
les  enfants  déjà  grands;  elles  vont  s'accentuant  avec  l'âge; 
chez  les  enfants  au-dessous  de  trois  ans,  on  ne  voit  guère  que 
l'amorce  de  ces  déformations  du  squelette  ;  le  thorax,  en  tout 
cas,  est  encore  malléable,  et,  en  le  soignant  dès  cet  âge  avec  per- 
sévérance, on  pourra  sinon  lui  donner  une  conformation  nor- 
male, du  moins  l'empêcher  de  devenir  difforme  ;  on  empê- 
chera qu'un  enfant  asymétrique  ne  devienne  un  bossu.  Il  est 
difficile  de  démontrer  rigoureusement  le  bien  fondé  de  cette 
manière  de  voir,  parce  qu'on  ne  peut  pas  comparer  sur  un  même 
sujet  la  méthode  de  l'expectation  et  celle  du  traitement  pré- 
coce ;  néanmoins,  en  rapprochant  des  cas  très  analogues  mais 
diversement  traités,  on  partagera  sans  doute  ma  conviction. 

Voici  deux  cas  de  paralysie  infantile  :  les  figures  1   et  2 

Arcii.  de  médbc.  dks  enkants,  1008.  XI.   —  30 
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appartiennent  à  une  fillette  qui  a  été  paralysée  à  Tâge  de 
dix  mois  ;  la  paralysie  des  membres  s'est  rapidement  dissipée, 
mais,  dès  l'âge  de  quinze  mois,  l'enfant  était  visiblement 
déviée  ;  elle  fut  amenée  dans  notre  service  à  dix-huit  mois, 
dans  l'état  où  la  montre  la  figure  1 .  Elle  ne  marchait  pas  encore, 
et,  dans  la  station  assise,  elle  s'affaissait  complètement,  le  côté 
gauche  étant  cylindrique  et  convexe,  le  côté  droit  concave  et 
atrophié.  L'enfant  fut  dès  cette  époque  traitée  par  la  suspen- 
sion latérale,  que  la  mère  pratiquait  en  la  couchant  en  travers 
de  son  genou  ;  elle  eut  une  gouttière  plâtrée  pour  la  nuit  et  pour 
une  grande  partie  de  la  journée  ;  plus  tard,  lorsqu'elle  sut 
marcher,  on  lui  fit  un  corset  plâtré  amovible,  qu'on  enlevait 
pour  faire  quelques  exercices.  A  trois  ans,  elle  était  comme 
on  le  voit  sur  la  seconde  photographie  ;  elle  ne  s'affaissait  plus, 
m  dans  la  station  debout,  ni  assise  ;  on  voit  fort  bien  que 
toute  la  moitié  gauche  du  thorax  est  volumineuse,  formant 
une  gibbosité  longue,  en  forme  de  côte  de  melon;  mais  elle  est 
verticale,  et  le  côté  droit  aplati  n'est  nullement  affaissé  ;  à 
quatre  ans  et  demi,  elle  avait  toujours  le  même  aspect  inaccou- 
tumé chez  une  scoliotique  jeune  :  le  thorax  déformé  sans 
affaissement. 

La  figure  3,  au  contraire,  appartient  à  une  enfant  de  quatre 
ans,  qui  n'a  pas  été  soignée  jusqu'alors,  et  dont  la  paralysie 
infantile  remonte  à  l'âge  de  seize  mois  ;  comme  dans  le  premier 
cas,  les  membres  ont  été  atteints  passagèrement,  et  c'est  à 
peine  si  le  membre  inférieur  gauche  est  resté  plus  faible  que 
l'autre.  Mais  la  déformation  du  dos  est  énorme,  et  on  n'arrive 
plus  à  remettre  l'enfant  complètement  d'aplomb,  à  un  âge  où 
chez  la  fillette  précédente  on  n'a  plus  qu'à  maintenir  le 
résultat  acquis. 

Rachitisme  congénital  ou  précoce.  —  La  figure  4  est  celle 
d'une  enfant  de  trois  ans,  chez  laquelle  M.  Launois  avait,  peu 
après  la  naissance,  constaté  une  asymétrie  du  dos  ;  sa  mère 
avait  eu,  au  cours  de  la  grossesse,  une  entérite  infectieuse  des 
plus  graves  ;  l'enfant  était  née  également  atteinte  d'entérite. 
La  déformation  s'accentuant,  l'enfant  nous  fut  adressée  à 
l'hôpital,  et,  depuis  cette  époque,  elle  est  soignée  par  sa  mère 
avec  la  plus  grande  persévérance  :  suspension  latérale  sur  le 
genou  d'abord,  sur  une  barre  plus  tard,  gouttière  pour  la  nuit, 
corset  orthopédique  à  quatre  ans,  exercices  de  gymnastique 
générale  et  exercices  respiratoires. 
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Le  résultat  de  ce  traitement  est  tout  à  fait  remarquable  ; 
à  trois  ans,  Penfant  offrait  une  dé\4ation  notable  et  une  gib- 
bosité  gauche  inquiétante;  assise,  elle  s'affaissait  tout  à  fait; 
à  quatre  ans,  elle  a  été  photographiée  assise,  ne  s'affaissant  plus 
du  tout  ;  à  cinq  ans  et  demi,  elle  est  telle  que  la  montrent  les 
figures  5  et  6  ;  on  voit  bien  qu'il  y  a  une  gibbosité  gauche, 
mais  elle  reste  pour  ainsi  dire  «  dans  le  rang  »;  elle  n'empêche 
pas  l'excellente  attitude  générale  ;  les  lignes  latérales  du  corps 
sont,  verticales,  les  épaules  au  même  niveau,  la  face  antérieure 
du  thorax  tout  à  fait  normale.  Il  n'est  pas  inutile  de  noter 
qu'à  cinq  ans  et  demi  l'enfant  mesure  107  centimètres,  c'est-à- 
dire  qu'elle  dépasse  un  peu  la  taille  moyenne  de  son  âge  ; 
elle  a,  de  plus,  une  amplitude  respiratoire  de  5  centimètres,  et 
son  état  général  est  florissant. 

11  faut  mettre  en  regard  des  précédents  enfants  la  figure  7,  qui 
présente  le  maximum  de  la  difformité  scoliotique.  Cette  fillette 
était  à  sa  naissance  droite  au  dire  de  ses  parents  ;  en  admettant, 
même  qu'il  y  ait  déjà  eu  quelque  asymétrie,  elle  n'était  pas 
appréciable  ;  ce  n'est  pas  avant  sept  ans  que.  l'enfant  eut  un 
corset  pour  tout  traitement,  et  la  photographie  la  montre  à 
quatorze  ans  ;  c'est  là  l'aboutissant  classique  et  fatal  des 
scoUoses  rachitiques  ou  paralytiques  du  premier  âge,  quand 
elles  ne  sont  pas  combattues  à  temps. 

Asymétrie  du  thorax,  —  Il  n'est  pas  rare  de  voir  chez  des 
rachitiques  une  asymétrie  du  thorax,  telle  que  toute  une  moitié 
du  thorax  est  plus  volumineuse  que  l'autre  ;  il  y  a  voussure 
antérieure  et  postérieure  du  même  côté.  Comme  conséquence, 
il  se  constitue  forcément  une  déviation  dont  la  convexité 
répond  au  côté  volumineux  ;  il  y  a  en  quelque  sorte  enroule- 
ment autour  du  petit  côté.  Une  enfant  rachitique  de  cette  espèce 
a  été  amenée  dans  le  service  de  Brun,  il  y  a  dix  ans,  et  je  ne 
l'ai  plus  perdue  de  vue  depuis  ;  elle  est  venue  trois  fois  par  se- 
maine pendant  toute  son  enfance,  de  cinq  ans  à  quinze  ans, 
s'exercer  dans  notre  service  ;  des  photographies  faites  au  cours 
des  années  montrent  combien  rebelle  a  été  la  tendance  à  la 
scoliose  gauche;  néanmoins,  la  fillette  s'est  bien  développée, 
le  corps  a  pris  une  forme  très  satisfaisante,  l'ampUtude  respi- 
ratoire est  de  6  à  7  centimètres  depuis  des  années,  et  la  santé 
générale  est  parfaite  ;  c'est  d'autant  plus  intéressant  que  les 
parents  de  cette  fillette  sont  petits  et  chétifs.  La  photographie  8 
la  montre  à  sept  ans,  déjà  améliorée,  mais  encore  très  asymé- 
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trique  ;  les  photographies  9  et  10  viennent  d'être  faites  à  quinze 
ans  ;  on  voit  que  le  sternum  est  saillant,  les  clavicules  énormes 
et  mal  formées  ;  il  y  a  divers  autres  vestiges  de  rachitisme, 
mais  l'enfant  est  droite  malgré  le  côté  gauche  plus  épais,  et 
la  forme  générale  est  bonne. 

La  figure  11  est  celle  d'un  garçon  de  dix-sept  ans,  atteint  de 
la  même  malformation  ;  ici,  c'est  le  côté  droit  qui  est  le  plus 
volumineux  depuis  la  première  enfance,  mais  on  ne  s'en  est  pas 
occupé  ;  lorsque,  à  douze  ans,  on  vit  avec  inquiétude  ce  côté  de 
la  poitrine  prendre  des  proportions  plus  considérables,  et  le 
garçon  se  voûter  en  même  temps,  on  ne  fit  toujours  rien.  Il 
était  de  plus  absolument  raide,  tous  les  mouvements  du  tronc 
et  des  membres  étaient  limités  à  la  moitié  de  leur  excursion 
physiologique,  —  un  type  extrême  de  la  raideur  juvénile  (1). 
C'est  dans  cet  état  qu'une  fièvre  typhoïde  grave  atteint  le  garçon  à 
quinze  ans;  une  pleurésie  gauche  vient  la  compUquer,  et  le  côté 
déjà  antérieurement  aplati  devient  tout  à  fait  concave  par 
rétraction  pleurale.  Il  me  semble  évident  qu'une  difformité 
semblable  n'aurait  pu  se  constituer  si  un  traitement  persévé- 
rant, commencé  dans  l'enfance,  avait  débarrassé  le  garçon  de 
la  raideur,  de  la  cyphose  et  d'une  partie  de  son  asymétrie. 

Thorax  in fundibuli forme,  —  La  figure  12  est  un  spécimen 
extrême  de  cette  malformation  du  thorax  ;  elle  appartient 
à  une  enfant  qui  a  souffert  d'une  entéro-colite  grave  dès  les 
premiers  mois  de  sa  vie  et  durant  plusieurs  années  ;  elle  a 
diverses  déformations  rachitiques  du  crâne  et  des  membres  ; 
la  déformation  du  thorax  a  été  vue  en  bas  âge,  mais  rien  n'a 
été  tenté  là  contre  avant  l'âge  de  treize  ans,  époque  à  laquelle 
le  mal  est  visiblement  irrémédiable. 

Même  dans  les  cas  où  l'enfoncement  du  sternum  est 
léger,  le  thorax  doit  être  surveillé  de  près,  car  il  est,  dans 
ces  cas,  presque  toujours  mal  développé,  plus  étroit  au 
niveau  de  la  Ugne  axillaire  qu'au  niveau  des  fausses  côtes; 
il  est  souvent  raide,  et,  si  l'on  abandonne  les  choses  à  leur 
cours  naturel,  les  sujets  ainsi  conformés  arrivent  à  ne  guère 
respirer  qu'au  moyen  de  leur  diaphragme,  et  insuffisamment. 
Chez  ces  enfants,  il  faut  développer  par  tous  les  moyens,  et 
dès  l'âge  le  plus  tendre,  l'amplitude  respiratoire  des  côtes 
supérieures  ;    on    voit  alors   de   chaque    côté     du     sternum 

(1)  Naceotte-Wilbouchewitch,  Raideur  juvénile  [Revue  de  médecine^  1905). 
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Sternum  saillant,  clsviculas  Monneu  et  mal 
farinées  ;  autres  vestiges  de  rachitisme  :  mais 
enfant  droite,  fonne  généralemeat  bonne,  malgré 
le  cOté  gauche  plus  épais. 
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la  poitrine  se  développer,  se  bomber,  au  lieu  de  rester  en 
retrait  par  rapport  aux  fausses  côtes,  comme  c*est  le  cas  quand 
la  respiration  costale  supérieure  est  insuffisante;  alors  seule- 
ment on  pourra  faire  porter  une  ceinture,  qui  aide  à  réduire  les 
fausses  côtes  et  le  ventre,  même  en  dehors  des  séances  d'exercices. 
Il  est  bien  évident  que,  si  ce  traitement  est  dirigé  parle  médecin, 
il  ne  peut  être  efficacement  appliqué  que  par  l'entourage  de 
l'enfant,  car  il  faut  exercer  les  enfants  très  jeunes   plusieurs 
fois  par  jour,  sans  les  fatiguer  et  sans  les  ennuyer,  sans  leur 
faire  prendre  en  aversion  des  pratiques  qui  se  prolongeront 
pendant  des  années.  Je  vois  ainsi  un  garçonnet,  actuellement 
âgé  de  sept  ans  et  demi,  et  qui  est  soigné  avec  la  plus  grande 
exactitude  depuis  l'âge  de  quatre  ans  et  demi  ;  à  cette  époque, 
il  était  déjà  aussi  déformé  que  la  grande  fille  de  la  figure  12, 
mai^  il  a  encore  été  possible  de  l'améliorer  grandement  ;  l'en- 
tonnoir persiste,  mais  la  poitrine  au-dessus  s'est  bombée,  les 
épaules    se    sont    effacées,   l'ensellure    a   beaucoup    diminué, 
l'amplitude  respiratoire  est  passée  de  1  centimètre  à  4  centi- 
mètres,  et  cet  enfant   n'aura  certainement  jamais  l'aspect 
affreux  de  la  figure  12,  ce  qui  a  son  importance,  à  côté  de  la 
question  de   santé. 

La  conclusion  à  tirer  de  ces  observations  est  que  l'on  ne 
commencera  jamais  trop  tôt  le  traitement  du  thorax  difforme. 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE   DU   LAIT  DE  FEMME 
COMME  SOURCE  DE  TUBERCULOSE  (1) 

Par  M-"  Mathilde  de  BIEHLER. 

DiK'teui'  en  médecine,  as.HisInnt  de  la  Clinique  thérapeutique  <ie  l'iniversilé  de  Vnisovie, 

médecin  de  l'hôpital  du  Saînt-Esi>rit. 

On  sait  aujourd'hui  que  la  tuberculose  est  une  maladie 
acquise,  aussi  bien  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  et  que  tout 
enfant,  qui  se  trouve  dans  des  conditions  favorables  à  la  con- 
tagion, peut  devenir  tuberculeux.  La  prédisposition  est  la 
même  pour  tous  les  enfants,  et  l'hérédité  ne  l'accroît  ni  ne  la 
diminue,  comme  dit  Comby.  Il  reste  seulement  à  savoir 
par  quelle  porte  d'entrée  l'agent  pathogène  de  la  tuberculose 
pénètre  dans  l'organisme  de  l'enfant.  On  a  beaucoup  écrit  sur 
l'infection  par  la  viande  des  vaches  tuberculeuses  et  surtout 
par  leur  lait.  On  connaît  dans  la  Uttérature  des  cas  d'infection 
par  le  lait  cru.  Pourtant  les  données  statistiques  démontrèrent 
que  toutes  les  mesures  prises  contre  les  abattoirs  et  lesétables 
n'ont  point  diminué  le  nombre  d'enfants  tuberculeux.  La  tuber- 
culose pénètre  dans  l'organisme  des  enfants,  surtout  par  les 
voies  aériennes,  comme  l'ont  démontré  nombre  d'études  ana- 
tomo-pathologiques  ;  on  trouve  d'habitude  les  lésions  primi- 
tives dans  les  poumons,  rarement  dans  l'intestin,  ce  qui  parle 
contre  l'infection  par  les  aliments.  D'ailleurs  il  existe  toute 
une  série  de  travaux  (Mercier,  Hutinel,  Comby,  Grancher 
et  dernièrement  Gorter)  d'où  il  résulte  que  les  enfants  de- 
viennent tuberculeux  par  contagion  familiale  (contagion  par 
les  gouttelettes  et  poussières)  et  non  par  introduction  de 
l'agent  pathogène  par  les  aliments,  comme  le  disent  Behring, 
Calmette,  Vallée  et  autres. 

Nous  ne  voulons  point  ici  faire  une  revue  générale  do  la 
littérature  concernant  l'histoire  de  l'infection  tuberculeuse 
chez  les  enfants,  nous  voulons  seulement  présenter  au  lecteur 
les  résultats  de  quelques  expériences  qui  contribueront  à  l'étude 

(1)  Travail  du  Laboratoire  des  hôpitaux  de  Varsovie. 
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de  la  contagion  tuberculeuse  chez  l'enfant  et  à  celle  du  lait  de 
femme  atteinte  de  tuberculose. 

Mes  expériences  ont  été  faites  dans  les  conditions  suivantes  : 
le  lait  a  été  pris  aussi  aseptiquement  que  possible  (lavage 
des  seins  à  l'eau  savonneuse,  à  l'alcool,  à  l'éther).  Toutes  les 
femmes  en  expérience  étaient  atteintes  de  tuberculose  avérée 
(examen  clinique  et  bactériologique,  présence  du  bacille  deKoch 
dans  les  crachats).  Tous  les  ustensiles  employés  furent  stéri- 
lisés, mains  lavées  comme  pour  une  opération.  Nous  avons 
fait  six  expériences. 

Observation  I.  —  Malade  JP...,  trente-cinq  ans  ;  période  de  ramol- 
lissement ;  hémoptysie  à  Tâge  de  vingt-neuf  ans.  Crachats  épais  renfer- 
mant des  bacilles  de  Koch.  La  malade  pèse  112  livres  (1),  est  très  fati- 
guée, très  pâle;  elle  s'est  mariée  à  trente  ans;  a  eu  4  enfants, dont  le 
dernier,  qu'elle  allaite,  a  six  mois. 

On  prend  le  lait  des  deux  seins.  Ce  lait  renferme  1,8  p.  100  de  graisse, 
sa  densité  est  de  1032. 

Nous  injectons  /dans  le  péritoine  d'un  cobaye  (mâle)  de  276  grammes 
1  centimètre  cube  d'un  mélange  de  crème  et  de  précipité  de  15  centi- 
mètres cubes  de  lait.  Le  cobaye  augmente  de  poids,  il  pèse  au  bout  de 
six  semaines  415  grammes.  A  l'autopsie,  faite  six  semaines  après  l'injec- 
tion, on  ne  trouve  aucune  lésion  tuberculeuse. 

Observation  IL  —  Malade  />...,  vingt-huit  ans.  État  général  assez 
bon.  Pèse  140  livres, Tousse  depuis  trois  ans; père  et  frère  morts  de  tuber- 
culose pulmonaire.  Matité,  exagération  des  vibrations  vocales,  râles 
sous-crépitants,  etc.,  au  sommet  gauche;  bacilles  de  Koch  dans  les  cra- 
chats. Sommet  droit  suspect.  Elle  allaite  son  enfant  âgé  de  huit  mois. 

Lait  pris  comme  dans  l'observation  I,  renferme  2,4  p.  100  de  graisse, 
densité  1036. 

On  injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye'  (mâle)  de  315  grammes 
5  centimètres  cubes  d'un  mélange  de  crème  et  de  précipité.  Le  cobaye 
pèse  426  grammes  au  bout  de  six  semaines.  Rien  d'anormal  à  l'autopsie. 

Observation  III.  —  Malade  Z...  (demoiselle),  primipare;  l'enfant 
a  sept  mois.  La  malade  a  des  hémoptysies  répétées.  Période  de  ramollis- 
sement. Crachats  abondants,  renfermant  les  bacilles  de  Koch. 

Lait  pris  des  deux  seins  comme  dans  l'observation  I,  renferme  2,7  p.  100 
de  graisse  ;  densité  1035. 

On  injecte  5  centimètres  cubes  d'un  mélange  de  précipité  et  de  crème 
dans  le  péritoine  d'un  cobaye  (mâle)  de  325  grammes  ;  il  pèse  au  bout 
de  six  semaines  570  grammes.  A  l'autopsie,  rien  d'anormal. 

Observation  IV.  —  Malade  P...  Signes  cavitaires  à  gauche.  Bacilles 
de  Koch  dans  les  crachats.  Fièvre  quotidienne  :  matin,  39^,2;  soir,  39^,7; 
sueurs  abondantes.  L'enfant  est  au  troisième  mois. 

Lait  renfermant  1,8  p.  100  de  graisse,  d'une  densité  de  1033;  est  pris 
comme  d'habitude. 

(1)  Une  livre  =  410  grammes. 
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On  injecte  5  centimètres  cubes  d'un  mélange  de  crème  et  de  précipité 
dans  le  péritoine  d'un  cobaye  (mâle)  de  240  grammes.  Il  pèse  au  bout  de 
six  semaines  505  grammes.  A  l'autopsie,  rien  de  particulier. 

Observation  V.  —  Malade  P...,  vingt  et  un  ans,  primipare.  J'ai  vu  la 
malade  pour  la  première  fois  quand  son  enfant  avait  trois  mois.  Elle 
pèse  130  livres  ;  elle  est  très  fatiguée,  a  des  hémoptysies,  tousse.  Bacilles 
de  Koch  dans  les  crachats.  Symptômes  de  tuberculose  au  sommet 
gauche.  Sueurs  abondantes  surtout  la  nuit. 

Le  lait  pris  comme  précédemment  renferme  2,5  p.  100  de  graisse  ; 
sa  densité  est  de  1030. 

On  injecte  10  centimètres  cubes  de  mélange  de  précipité  et  de  crème 
dans  le  péritoine  d'un  cobaye  (mâle)  de  300  grammes.  L'animal  pèse 
au  bout  de  six  semaines  450  grammes.  A  l'autopsie,  rien  d'anormal. 

J'ai  soigné  la  malade  pendant  plusieurs  mois;  elle  quitta  Varsovie 
ensuite  pour  aller  à  la  campagne.  Avant  son  départ,  son  enfant  succomba 
à  une  pneumonie  catarrhale,  complication  de  rougeole. 

Observation  VL  —  Malade  M...,  trente-six  ans  ;  quatrième  enfant, 
âgé  de  sept  mois.  Tuberculose  pulmonaire  des  sommets  gauche  et  droit  ; 
tuberculose  du  genou,  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats.  Lait  pris  comme 
avant,  renferme  1,48  p.  100  de  graisse.  Densité  1030. 

On  injecte  10  centimètres  cubes  d'un  mélange  de  précipité  et  de  crème 
dans  le  péritoine  d'un  cobaye  (mâle)  de  300  grammes  ;  il  pèse  au  bout  de 
six  semaines  500  grammes.  Point  de  lésions  à  l'autopsie. 

Nous  voyons  dans  toutes  ces  observations  que  les  cobayes 
ne  succombaient  pas,  augmentaient  de  poids  et  se  trouvaient 
en  général  dans  un  parfait  état  de  santé  ;  en  outre,  l'injection 
d'un  lait  provenant  de  femmes  tuberculeuses  ne  provoquait 
aucune  lésion  anatomo-pathologique,  comme  l'ont  démontré  les 
autopsies,  ce  qui  prouve  que  le  lait  de  la  mère  n'introduit  pas 
l'agent  pathogène  dans  l'organisme  de  l'enfant  et  que  cet 
agent  arrive  par  une  autre  voie.  Ceci  n'exclut  point  l'infec- 
tion de  l'enfant  par  le  lait  de  femmes  dans  des  cas  exception- 
nels   (par   exemple    tuberculose   de   la   glande    mammaire). 

Fuster  obtint  des  résultats  analogues  aux  miens. 

Il  injectait  aux  cobayes  du  colostrum  et  du  lait  provenant 
de  femmes  tuberculeuses  ayant  des  bacilles  de  Koch  dans  les 
crachats.  Les  cobayes  de  Fuster  ne  succombaient  pas  ;  il  ne 
trouvait  pas  non  plus  à  l'autopsie  de  lésions  tuberculeuses. 
De  ces  expériences  l'auteur  conclut  qu'il  ne  peut  pas  regarder 
le  lait  de  femme  comme  une  source  d'infection,  les  bacilles 
de  la  tuberculose  ne  s'y  trouvant  pas;  mais,  comme  les  enfants 
peuvent  s'infecter  rien  qu'en  restant  dans  le  milieu  où  se 
trouve  la  malade  (source  de  contagion),  il  exige  d'allaiter 
ces   enfants   au  sein  de  nourrices  indemnes  de  tuberculose. 
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Le  D*"  Comby  démontra  aussi  que  50  p.  100  d'enfants  prove- 
nant de  mères  tuberculeuses  s'infectent  si  on  les  laisse  dans 
la  famille,  tandis  que  le  nombre  de  morts  et  de  malades  tombe 
à  3  p.  100  non  seulement  si  les  enfants  sont  allaités  par  des 
nourrices  saines,  mais  si  on  isole  les  enfants. 

Il  n'y  a  que  la  contagion  familiale  qui  est  pour  quelque  chose 
dans  l'apparition  de  la  tuberculose  chez  l'enfant,  et  ce  qui  parle 
en  faveur  de  cette  théorie  est  ce  fait  que  la  tuberculose  se 
montre  très  rarement  avant  l'âge  de  trois  mt)is  et  que  le  nombre 
d'enfants  malades  augmente  à  mesure  qu'ils  progressent  en 
âge,  c'est-à-dire -à  mesure  qu'ils  restent  plus  longtemps  dans 
le  milieu  infecté  par  l'individu    malade. 

Tout  en  continuant  mes  expériences,  je  publie  mes  résul- 
tats sous  forme  de  note  préliminaire,  car  il  est  très  difficile 
d'obtenir  un  matériel  convenable. 

Qu'il  me  soit  permis,  avant  de  terminer  cette  note,  de  remer- 
cier le  chef  du  Laboratoire  des  hôpitaux  de  Varsovie,  le 
D^  Georges  Brunner,  pour  son  amabilité,  d'avoir  fait  lesautdp- 
sies  dans  tous  les  6  cas  sus-mentionnés  et  pour  ses  conseils 
bienveillants. 
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TABES  ET  PARALYSIE  GÉNÉRALE  JUVÉNILES 

PAR  SYPHILIS  ACQUISE 

TABES  DE  LA  MËHE;   TABES  ET    PARALYSIE  GÉNÉRALE   DU   PÈRE 
Par  MM,  E.  APEBT,  LÉVT-FRJEÎfKBL  et  MÉNARD. 

■ 

L'existence  chez  Tenfant  du  tabès  vrai,  de  Tataxie  locomotrice 
progressive  de  Duchenne  de  Boulogne,  n'est  plus  contestée  aujour- 
d'hui. Dans. un  article  du  Traité  des  maladies  de  V enfance  (1903), 
Moussous  en  signale  12  cas  ayant  tous  trait  à  des  hérédo-syphili- 
tiques  de  moins  de  quinze  ans.  Depuis  lors,  un  certain  nombre  d'au- 
tres cas  ont  été  signalés  (1).  Le  fait  que  nous  publions  aujourd'hui 
présente  cette  particularité  que  le  tabès  est  consécutif,  non  à  une 
hérédo-syphilis,  mais  à  une  syphilis  communiquée  à  l'enfant  à 
l'âge  de  deux  ans  et  demi,  par  l'un  ou  l'autre  de  ses  parents,  tous  deux 
syphilitiques.  Enfin  ce  tabès,  dont  l'existence  est  incontestable  de 
par  la  constatation  du  signe  de  Westphal,  du  signe  de  Roraberg, 
du  signe  d'Argyll-Robertson,  de  l'inégalité  pupillaire,  d'un  léger 
-degré  d'ataxie  dans  la  marche  et  de  lymphocytose  rachidienne 
accentuée,  a  débuté  par  des  phénomènes   anormaux,  convulsions 

(1)  Moussous,  article  Tabès  et  Paralysie  générale  du  Traité  des  Maladies 
de  CEnfance,  t.  IV,  1903  ;  Preobrajensky,  Tabès  syphilitique  chez  un  enfant 
{M éd.  Obozr.,  1904)  ;  Gordon,  Tabès  juvénile  {New  York  med.  Journal,  1904,  7  mai)  ; 
WiLLiAMSON,  Tabès  syphilitique  héréditaire  (tabe.s  juvénile)  {Rev.  of  neurol. 
and  psch,,  1904,  p.  425);  Marburg,  L'œil  dans  le  tabès  infantile  et  juvénile 
{Wiener  klm.  Wochenschrift,  1903,  p.  1295);  Linser,  Tabès  juvénile  et  syphilis 
héréditaire  {Munchener  med.  Woehcnschrift,  1903);  Bertolotti,  Tabès  hérédi- 
taire tardif  par  syphilis  congénitale  {Riforma  medica^  1904);  Nonne,  Un  cas  de 
tabès  familial  à  base  syphilitique.  Tabès  chez  la  mère  et  chez  ses  deux  fllles  syphi- 
litiques héréditaires  {Ècrliner  klin.  Wochenschrift,  1904,  8  août):  M ar coulis, 
Tabès  chez  une  hérédo-syphilitique  de  cinq  ans  {Revue  russe  de  médecine,  1905, 
p.  325);  Hagelstam,  Tabès  dans  l'enfance  ou  l'adolescence  {Deutsche  Zeitschrift 
fiir  Nervenheilkunde,  1904,  XXVI);  Hartmann,  Tabès  juvénile  {Miinchencr  med. 
Wochenschrift,  1903);  Sujkowski,  Un  cas  de  tabès  juvénile,  thèse  de  Leipzig,  1904; 
KoSTER,  Le  tabès  dans  l'enfance  {Monatsschrift  fiir  Psychiatrie  und  Neurologie, 
1906,  p.  176);  Wertheiher,  Un  cas  de  tabès  juvénile  {Centralblatt  fiir  Nerven- 
heilkunde,  1904). 
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épileptiformes,  coma,  délire,  troubles  trophiques,  et  s'accompagne 
encore  de  troubles  psychiques  qui  donnent  à  croire  qu'il  s'allie  à 
la  paralysie  générale.  C'est  à  cause  de  ces  particularités  qu'il  nous 
a  paru  intéressant  de  vous  présenter  cette  enfant  (1). 
Voici  son  observation  : 

Jeanne  B...,  quinze  ans,  entrée  le  9  juillet  1907  à  Thôpital  Trousseau 
dans  le  service  de  M.  Boulloche,  qui  a  bien  voulu  nous  autoriser  à  la 
suivre  et  à  vous  la  présenter. 

Antécédents  héréditaires,  —  Père  mort,  tabétique  et  paralytique  gé- 
néral ;  il  a  contracté  la  syphilis  en  1894  (maux  de  gorge,  dépilations, 
plaques  muqueuses).  11  cacha  à  sa  femme  sa  lésion  initiale  et  continua 
d'avoir  des  rapports  sexuels  avec  elle  ;  il  se  traita  peu  (Van  Swieten 
pendant  quelques  semaines).  En  1900,  début  de  tabès.  En  1904,  ataxie 
très  marquée.  Suspension  de  tout  travail.  Amblyopie  double.  Troubles 
de  la  miction.  En  1906,  paralysie  générale»  Mort.  ^ 

Mère  vivante.  Pas  de  fausses  couches,  mais  aucune  grossesse  depuis 
la  naissance  de  sa  fille  (1892).  Premier  enfant  à  dix-neuf  ans,  à  terme, 
bien  portant.  En  1894,  pertes  blanches  très  abondantes  et  dysurie. 
Roséole.  Angine  ayant  duré  trois  semaines.  Plaques  muqueuses  buccales 
et  anales.  Dépilation.  Céphalées.  Comme  son  mari,  elle  se  soigne  peu 
(Van  Swieten  pendant  un  mois).  En  1900,  quelques  douleurs  fulgu- 
rantes. Diminution  de  l'acuité  visuelle  de  Tœil  gauche. 

Actuellement  tabès.  Abolition  des  réflexes  tendineux.  Sig^ne  d'Ar- 
gyll  bilatéral.  Amblyopie  presque  totale  du  côté  gauche.  Signe  de  Rom- 
berg. 

La  malade  a  encore  un  frère  plus  âgé  qu'elle,  bien  portant. 

Antécédents  personnels,  —  Née  à  terme,  accouchement  normal.  Bien 
portante  jusqu'à  Tâge  de  deux  ans  et  demi.  A  deux  ans  et  demi,  en  1894» 
alors  que  son  père  présentait  des  accidents  aigus  de  syphilis  et  contagion - 
nait'sa  femme,  l'enfant  couchait  avec  ses  parents,  entre  eux,  et  continua 
d'y  coucher  longtemps  encore. 

La  mère  ne  se  souvient  pas  qu'on  ait  constaté  à  ce  moment  l'acci- 
dent initial  de  la  syphilis,  mais  l'enfant  maigrit  beaucoup,  son  état 
général  devint  rapidement  très  mauvais;  elle  eut  des  pertes  blanches, 
des  douleurs  en  urinant,  et  le  médecin  appelé  la  mit  au  traitement 
mercuriel  (Van  Swieten)  pendant  trois  semaines. 

Peu  après,  elle  eut  une  éruption  qualifiée  de  roséole,  qui  dura  une 
semaine.  Depuis,  jusqu'en  1906,  aucun  accident  ni  traitement,  mais 
fréquents  maux  de  tête  violents  avec  vomissements. 

Octobre  1906.  —  La  malade  est  prise  d'une  crise  de  céphalée  plus 
vive  avec  vomissements,  état  général  mauvais,  fièvre  et  coma;  le  tout 
dure  quelques  jours  et  disparaît. 

Dès  ce  moment,  son  caractère  changea  ;  elle  devint  autoritaire,  obs- 
tinée, méchante. 

En  mars  1907.  —  La  mère  la  place  dans  une  maison  religieuse.  Elle 
s'y  montre  assez  intelligente,  mais  sombre,  méchante  avec  ses  camarades. 
Constamment  hantée  par  le  désir  de  s'en  aller. 

9  Juillet,  —  Sans  aucun  prodrome,  elle  est  prise  brusquement  de  con- 
vulsions épileptiformes  généralisées.  C'est  alors  qu'on  l'amène  à  l'hôpital 
Trousseau. 

Le  jour  de  son  entrée,  elle  présente  des  convulsions  subintrantes, 

(1)  Enfant  présentée  à  la  Société  de  pédiatrie,  en  novembre  1907. 
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avec  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux.  Nystagmus  et  vomis- 
sements. Signe  de  Babinski  positif  des  deux  côtés.  Abolition  des  réflexes 
rotuliens. 

Température  39o,6,  pouls  régulier. 

10  Juillet,  —  Les  convulsions  ont  disparu,  mais  il  demeure  une  con- 
tracture générale,  plus  prononcée  à  gauche,  avec  raideur  de  la  nuque. 
Inégalité  pupillaire.  Respiration  régulière,  22  mouvements  par  minute, 
pouls  régulier  à  118.  Température,  38o,4. 

La  commissure  labiale  gauche  est  légèrement  déviée. 
La  sensibilité  est  conservée. 

11  y  a  incontinence  d'urine  et  vomissements.  Les  réflexes  rotuliens 
sont  abolis. 

Une  ponction  lombaire  laisse  sourdre  un  liquide  clair,  sans  pression  ; 
il  contient  des  lymphocytes  abondants  et  quelques  polynucléaires  altérés. 

11  Juillet,  —  La  malade  sort  du  coma,  mais  présente  du  subdélire; 
elle  comprend  mal  les  demandes  ou  y  obéit  tardivement.  Quand  on  lui 
demande  de  montrer  sa  langue,  elle  la  laisse  ensuite  pendante  hors  de 
la  bouche.  La  déglutition  est  diflicile. 

Les  jours  suivants,,  sa  conscience  revient  progressivement.  D'abord, 
la  malade  ne  cesse  de  répéter  ses  prières  sur  un  ton  monotone,  ou  bien 
une  chanson  toujours  la  même.  Puis  ces  troubles  dispai'aissent,  et  elle 
se  reprend  à  lire,  à  écrire  et  à  causer  comme  précédemment  ;  la  parole 
est  correcte,  la  lecture  facile.  Mais  Tenfant  reste  taciturne,  sombre, 
bizarre  ;  elle  passe  ses  journées  à  faire  du  crochet  dans  son  lit.  L*iné- 
galité  pupillaire  persiste,  et  on  constate  le  signe  d'Argyll-Robertson. 

Pendant  la  période  comateuse  est  survenue  au  bord  externe  du  pied 
droit  une  lésion  trophique  ;  la  peau  et  le  tissu  sous-cutané  se  sont  mor- 
tiflés  sur  une  longueur  de  3  à  4  centimètres  et  sur  une  largeur  de  1  à 
2  centimètres  ;  une  zone  inflammatoire  existe  autour  du  point  sphacélé. 
Cette  lésion  empêche  de  lever  l'enfant  jusqu'au  milieu  d'août  ;  à  ce 
moment,  la  plaque  sphacélée  s'est  détachée,  et  il  s'est  formé  une  cica- 
trice à  bords  épidermiques  épais  presque  cornés,  rappelant  un  mal  per- 
forant. Le  traitement  antisyphilitique  fut  institué  à  partir  de  ce  mo- 
ment (sirop  de  Gibert).  Quand  l'enfant  fut  en  état  d'être  transportée, 
elle  fut  menée  aux  Quinze-Vingts,  et  M.  Chevallereau  flt  l'examen  ophtal- 
moscopique  ;  il  confirma  l'existence  de  l'inégalité  pupillaire  et  du  signe 
d'Argyll  et  constata  une  irido-choroidite  peu  marquée,  mais  qui,  ajoutée 
aux  signes  précédents,  permit  d'affirmer  la  syphilis. 

Quand  l'enfant  put  se  lever,  on  remarqua  que  sa  marche,  sans  être 
incoordonnée,  n'était  pas  normale;  elle  jetait  les  pieds  en  avant  brus- 
quement et  talonnait  un  peu. 

Au  début  de  septembre,  un  jour,  l'enfant  chercha  à  s'échapper  de 
l'hôpital,  se  mit  en  colère  parce  qu'on  l'en  empêchait.  Sa  colère  fut 
telle  qu'on  dut  lui  mettre  la  camisole  de  force.  Depuis,  les  crises  se  renou- 
velèrent fréquemment.  C'est  toujours  l'idée  de  fuite  qui  la  prend  brus- 
quement et  qui  aboutit  à  des  actes  violents  quand  on  l'empêche  de  la 
mettre  à  exécution. 

Actuellement,  la  malade  ne  présente  plus  aucun  accident  nerveux 
aigu,  et  la  fièvre  a  complètement  disparu. 

A  part  quelques  céphalées  légères,  elle  ne  se  plaint  d'aucune  souf- 
france interne.  La  sensibilité,  au  toucher,  à  la  piqûre,  au  froid  et  au 
chaud  est  partout  normale. 

Il  n'y  a  pas  de  troubles  sphinctériens. 

Les  troubles  sensoriels  se  bornent  aux  troubles  oculaires.   L'acuité 


^l8i)  RECUEIL    DE   FAITS 

visuelle  semble  normale.  .11  y  a  une  légère  inégalité  pupillaire,  pupille 
droite  plus  dilatée  que  la  gauche;  mais  les  pupilles  sont  régulières. 

Le  signe  d' Argyll- Robertson  existe,  bilatéral.  Pas  de  nystagmus.  Pas  de 
paralysies  motrices. 

Les  troubles  trophiques  sont  peu  marqués.  Pas  de  scoliose.  Pas  d'ar- 
thropathies.  Aucun  vestige  de  syphilis,  cutané,  muqueux,  ni  osseux. 

Les  muscles  sont  grêles,  sans  atrophie  ;  la  force  musculaire  est  con- 
servée. 

Le  pied  présente  une  déformation  rappelant  le  pied  de  Friedreich, 
pied  creux  en  légère  adduction  et  rotation  externe,  à  diamètre  antéro- 
postérieur  raccourci,  à  cambrure  dorsale,  avec  extension  du  gros  orteil, 
déformation  réductible  d'ailleurs  aisément,  sans  ankylose  ni  rétraction 
fibro-tendineuse  et  disparaissant  quand  la  malade  est  debout. 

Sous  le  talon,  une  cicatrice  noirâtre,  cornée,  a  succédé  à  la  lésion 
trophique  antérieure:  puis  cette  croûte  noirâtre  est  tombée,  laissant  sous 
elle  une  cicatrice  surélevée,  rose  blanchâtre,  chéloYdienne,  au  niveau  de 
laquelle  toute  sensibihté  a  disparu. 

Troubles  moteurs.  —  Aucune  paralysie,  les  mouvements  sont  aisés,  sans 
asynergie  ni  ataxie  marquée  et  sans  tremblement. 

La  marche  est  assez  ferme.  Seulement  la  malade  marche  brusque, 
ment  en  déjetant  le  pied  en  dehors  et  talonnant  un  peu. 

Le  signe  de  Romberg  est  positif,  bien  que  peu  marqué;  la  malade  sent 
bien  le  sol  sous  ses  pieds. 

Aucun  vertige  ni  entraînement  latéral. 

Il  n'y  a  pas  de  catalepsie  cérébelleuse  ni  d'instabilité  musculaire. 

La  parole  est  normale,  non  scandée  ni  bredouillée  ;  à  la  langue,  quelques 
mouvements  fibrillaires;  l'écriture  ne  présente  aucun  trouble  notable; 
écriture  d'écolière. 

Les  réflexes  tendineux  rotuliens,  achilléens,  tricipitaux,  sont  abolis. 

Les  réflexes  cutanés,  abdominal  et  plantaire,  sont  conservés  et  nor- 
maux. 

La  malade  présente  des  troubles  mentaux,  troubles  du  caractère 
plutôt  que  troubles  mentaux  à  proprement  parler.  Elle  n'a  pas  de  dé- 
lire en  effet,  pas  d'hallucinations  vraies  (d'après  la  surveillante  cepen- 
dant, elle  croirait  parfois  voir  sa  mère  dans  la  cour,  alors  qu'elle  n'y 
est  pas,  ou,  levée,  ne  voudrait  pas  réintégrer  son  box,  sous  prétexte 
que  des  voleurs  y  sont).  A  son  entrée,  elle  marmottait  constamment 
des  prières;  elle  n'en  fait  plus  rien  aujourd'hui.  Elle  n'a  aucune  idée 
de  supériorité,  d'ambition,  ni  de  coquetterie,  aucune  bizarrerie  dans 
les  actes  ou  les  désirs. 

Habituellement,  elle  est  calme,  raisonne  bien,  lit  et  écrit  volontiers; 
quand  on  lui  parle,  elle  répond  brièvement,  sèchement.  Elle  semble 
toujours  craindre  qu'on  la  batte  et  ferme  instinctivement  les  yeux  quand 
on  lui  commande  quelque  chose.  Son  regard  est  fixe,  un  peu  hagard. 

Son  seul  désir  est  de  quitter  l'hôpital.  A  de  certains  moments,  le  désir 
se  manifeste  plus  violent;  elle  cherche  alors  à  sortir  furtivement  de  la 
salle,  ou  plus  souvent  devient  méchante,  sombre,  veut  battre  et  mordre, 
casse  les  carreaux,  tant  qu'on  est  obligé  de  lui  mettre  la  camisole  de 
force.  Elle  menace  de  casser  raille  carreaux  ;  c'est  la  seule  idée  de  gran- 
deur qu'elle  présente. 

L'enfant  a  conservé  très  vif  le  sentiment  de  la  pudeur  et  proteste 
violemment  quand  on  veut  la  découvrir.  Nous  avons  pu  néanmoins 
vérifier  que  son  développement  corporel  général  est  satisfaisant;  les  grandes 
lèvres  et  le  pubis  sont  garnis  de  poils  ;  les  seins  sont  suffisamment  déve- 
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loppés  pour  son  âge  ;  la  conformation  générale  du  corps  est  ce  qu'elle 
doit  être.  Depuis  son  entrée  dans  le  service,  les  règles  n'ont  pas  apparu  ; 
nous  n'avons  pu  savoir  depuis  quand  elles  étaient  suspendues;  l'enfant 
a  gardé  le  silence  obstiné  quand  nous  l'avons  fait  interroger  à  ce  point 
de  vue. 

La  mémoire  paraît  suffisamment  conservée  ;  l'enfant  fait  des  multi- 
plications et  des  divisions  rapidement  et  sans  erreur. 

En  résumé',  syphilis  acquise  à  l'âge  de  deux  ans  et  demi  ;  douze 
ans  plus  tard,  il  survient  brusquement  des  crises  épileptif ormes, 
suivies  de  coma  ;  au  sortir  du  coma,  on  constata  des  signes  de  tabès 
assez  nombreux  et  assez  marqués  pour  faire  penser  que  le  tabès 
s'était  installé  déjà  depuis  longtemps  ;  on  remarque  également  cer- 
tains troubles  de  caractère  et  certaines  bizarreries,  en  particulier 
des  fugues  avec  violentes  colères,  qui,  jointes  à  la  crise  épilepti- 
forme  et  comateuse,  peuvent  faire  penser  à  une  adjonction  de 
paralysie  générale;  il  n'y  a,  il  est  vrai,  aucun  symptôme  physique  de 
paralysie  générale,  en  particulier  ni  tremblement,  ni  troubles  de  la 
parole,  ni  troubles  de  la  lecture  ou  de  l'écriture  ;  mais  l'inefficacité 
du  traitement  spécifique  fait  penser  qu'il  s'agit  plutôt  de  paralysie 
générale  (syphilis  quaternaire)  que  de  syphilis  cérébrale  à  propre- 
ment parler  (syphilis  tertiaire). 

L'adjonction  de  la  paralysie  générale  au  tabès  n'est  du  reste  pas 
exceptionnelle  dans  le  jeune  âge  ;  M.  Moussous,  dans  son  article  du 
Traité  des  maladies  de  l'enfance,  en  cite  trois  exemples  dus  à  Mar- 
chand, à  Strùmpell  et  à  Babinski. 

La  coexistence  du  tabès  chez  le  père  et  la  mère  de  notre  fillette 
mérite  aussi  d'être  remarquée.  Dans  le  même  article,  Mous- 
sous (1)  cite  quelques  observations  semblables;  celle  de  Gianelli, 
où  la  mère  d'un  enfant  atteint  de  paralysie  générale  était  également 
paralytique  générale  et  tabétique  ;  celle  de  Kutner,  où  une  tabé- 
tique  de  treize  ans  avait  un  père  paralytique  général  et  une  mère 
tabétique  ;  celle  de  Brusch,  tabétique  de  quinze  ans,  père  mort  de 
tabès  ;  celle  de  Babinski,  tabétique  de  quinze  ans,  père  tabétique. 
Il  faut  y  ajouter  celle  de  Linser  (2),  tabès  ayant  débuté  à  quinze  ans, 
père  mort  de  paralysie  générale,  et  celle  de  Cantonnet  (3),  tabétique 
de  quinze  ans,  mère  tabétique, 

(1)  Moussous,  toc.  ciL 

(2)  LiNSBR,  loc.  cit. 

(3)  Cantonnet,  Société  de  neurologie  de  PariSy  6  juin  1907. 
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ICTÈRE  CHRONIQUE  AVEC  HÉPATOMÉGALIE 
PAR    ANGIOCHOLITE    SUPPURÉE 

CHEZ  UNE  ENFANT  DE  TREIZE  ANS 
Pcr    MH.   A.   REKDU    et  CH.    DAVID. 

Iiilcrii<>i  H   I'bdj>ital    de5    En  Fa  nU- Malades. 
Services  de  MM.  J.  Comdy  et  A.  Bhoca. 

L'ictère  chronique,  dû  a  une  anj^'iocholite  suppurée,  est  assez 
rare  chez  les  enfants.  Aussi  nous  a-t-il  paru  utile  de  relater  le  cas 
que  nous  avons  observé,  intéressant  tant  par  la  discussion  du  dia- 
gnostic que  par  les  indications  thérapeutiques:  il  est  en  outre  par- 
ticulièrement instructif  par  le  résultat  rapide  et  brillant  du  trai- 
tement chirurgical  par  cholécystostoraie. 

Voici  l'observation  de  notre  jeune  malade  : 

.  La  jeune  M,  C..,  âgée  de  treize  ans,  ne  présente  rien  de  bien  intéres- 
sant dans  ses  antécédents  héréditaires  ;  née  prématurément  (à  huit  mois) 
de  parents  bien  portants,  elle  a  deux  frères,  Tun  de  quatorze  ans,  l'autre 
de  sept  ans,  qui  sont  tous  deux  bien  portants.  Elle  a  été  élevée  au  sein 
jusqu'à  Tâge  de  huit  mois.  Elle  a  eu  la  coqueluche  à  deux  ans,  la  rougeole 
et  la  varicelle  à  quatre  ans. 

A  rage  de  huit  ans,  notre  petite  malade  a  été  soignée  pour  une  gas- 
trite ;  elle  souffrait  alors  beaucoup  de  la  tête  et  avait  des  douleurs  vio- 
lentes au  creux  épigastriquo  ;  à  chacune  de  ces  crises  douloureuses,  les 
urines  étaient  très  foncées  et  déposaient  beaucoup. 

En  mai  1907,  la  malade  a  eu  une  petite  crise  consistant  en  douleurs 
épigastriques  avec  vomissements  :  elle  n'avait  pas  d'irradiations  doulou- 
reuses à  l'épaule  droite  ;  cette  crise  a  élé  très  courte,  mais  à  la  suite  l'en- 
fant a  eu  un  ictère  très  net  avec  décoloration  des  matières,  qui  a  duré  une 
huitaine  de  jours. 

Au  milieu  de  décembre  1907,  après  avoir  mangé  des  tripes  à  la  mode 
de  Caen,  elle  a  été  prise  dans  la  soirée  de  vomissements  et  de  douleurs 
épiprcstriquos  sans  irradiations  à  l'épaule  droite  ;  il  ne  semble  pas  qu'il 
y  ait  eu  de  ticvre  à  ce  moment. 

A  la  suite  de  cette  crise,  l'ictère  s'installa  peu  à  peu,  sans  fièvre.  Vers 
la  fm  de  janvier,  l'enfant  présenta  des  accidents  fébriles  avec  de  très 
gran(l(\s  oscillations  thermiques,  allant  de  37  à  40°. 

Cotte  situation  se  maintenant  sans  modificat.ion.s,  le  D'  Trotin,  qui 
.-oignait  l'enfant,  l'envoya  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  dans  le  ser- 
vice de  notre  maître,  M.  le  D^  Combv. 

A  l'entrée  de  la  malade,  on  constate  un  ictère  très  prononcé  de  la  peau 
et  des  muqueuses.  La  peau  présente  une  teinte  olivâtre  très  accentuée  : 
les  conjonctives  sont  fortement  colorées  :  les  matières  fécales  sont  abso- 
hnr.ont  décolorées,  mais  bien  moulées  et  plutôt  dures. 
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Les  urines  sont  sutlisamment  abondantes  ;  elles  sont  très  haut«s  en 
couleur  ;  elles  contiennent  en  abondance  des  pigments  biliaires  surtout 
constitués  par  de  la  bilirubine  ;  il  y  a  une  légère  quantité  d'albumine  ;  on  y 
trouve  22  grammes  d'urée  et  environ  4  grammes  de  chlorures.  La  quantité 
d'urée  est  donc  à  peu  près  normale,  tandis  que  le  taux  des  chlorures  est 
très  diminué,  ce  qui  est  dû  sans  doute  h  l'alimentatioa  lactée  à  laquelle 
la  malade  est  soumise  depuis  le  mois  de  janvier. 

Le  foie  est  un  peu  abaissé,  de  1  ou  2  centimètres.  Il  est  extrêmement 
gros  ;  en  haut,  il  déborde  la  ligne  médiane  de  plusieurs  travers'  de  doigt  : 
son  bord  inférieur  dessine  une  ligne  courbe  et  irrégulière,  s'étendanl 
depuis  un  travers  de  doigt  à  gauche  de  l'ombHic  jusqu'à  deux  travers  de 


doigt  au-dessus  de  l'épine  iliaque  an téro- supérieure  droite.  La  forme  de 
l'organe  est  absolument  régiiliére,  sans  bosselures.  Il  n'y  a  aucune  dou- 
leur à  la  palpation.  Il  n'y  a  pas  de  réseau  veineux  particulièrement 
développé  à  son  niveau  ni  autour  de  l'ombilic,  pas  d'œdèmn  dp  la  paroi. 

La  rate  est  légèrement  augmentée  de  volume  ;  on  la  percute  facilement 
sur  une  hauteur  de  6  centimètres  environ  dans  la  ligne  axillaire  gauche  ; 
mais  on  ne  la  sent  pas  par  la  palpation  abdominale. 

La  langue  est  sale,  l'haleine  un  peu  fétide  ;  mais  il  n'y  a  aucun  trouble 
gastrique. 

Le  cœur  est  normal  ;  il  n'y  a  pas  de  souille  ;  on  sent  une  légère  impulsion 
de  la  pointe  donnant  par  moments  l'impression  d'un  pseudo-bruit  de. 
galop.  11  n'y  a  pas  de  bradycardie;  le  pouls  semble  suivre  les  oscillations 
de  ta  fièvre  ;  il  bat  à  116"  pour  une  température  de  38".  La  température 
oscille  entre  37  et  40".  Il  n'y  a  rien  aux  poumons. 

L'état  général  est  assez  altéré;  il  s'est  produit  un  amaigrissement 
notable  depuis  le  début  des  accidents  *ictériques.  La  faiblesse  n'est 
cependant  pas  très  marquée.  Il  n'y  a  pas  de  prurit. 

L'ophtalmo- réaction  à  la  tuberculine  est  négative. 

En  somme,  on  se  trouve  en  présence  d'un  ictère  par  rétention  avec  hy- 
pertrophie considérable  du  foie  et  accidents  d'an  gi  oc  h  otite  et  d'infection. 
Quant  à  la  cause  de  l'angiocholite,  elle  nous  échappe  actuellement.  L.i  ma- 
lade est  soumiseà  l'examen  de  notre  maître.  M.  le  D'  Broca.  qui  conclutà 
l'opportunité  d'une  intertention  chirui^icale  qui  est  faite  le  24  février. 

M.  Broca  fait  une  incision  sur  le  bord  externe  du  muscle  droit,  au  niveau 
et  au-dessous  de  l'ombilic.  La  vésicule  biliaire  apparaît  très  distendue. 
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mais  Plie  était  presque  sur  la  ligne  médiane,  et  pour  l'atteindre  il  fallut 
couper  en  travers  le  muscle  droit.  L'exploration  ay  doigt  du  canal  hépa- 
tique et  du  cholédoque  ne  permet  pas  de  sentir  le  moindre  calcul.  On 
perçoit  seulement  quelques  petits  ganglions  au  niveau  du  hile  du  foie  et 
d'autres  situés  plus  bas,  sur  le  cholédoque.  Ni  les  uns  ni  les  autres  ne 
semblent  malades.  La  portion  rétro-pancréatique  du  cholédoque  n'est 
pas  explorée. 

M.  Broca  se  borne  à  faire  l'abouchement  de  la  vésicule  à  l'angle  le  plus 
interne  de  la  plaie.  On  se  réserve  de  l'ouvrir  deux  ou  trois  jours  plus  tard. 

L'ouverture  de  la  vésicule  est  pratiquée  le  27  février.  Il  s'écoule  d'abord 
abondamment  un  liquide  très  clair,  un  peu  visqueux,  ne  contenant  pas 
trace  de  pigments  biliaires,  mais  par  contre  une  proportion  notable  de 
substances  albuminoïdes. 

Un  drain  est  introduit  profondément  dans  l'orifice.  Il  s'écoule  alors 
du  pus  blanc  jaunâtre,  ne  paraissant  nullement  teinté  de  bile. 

Le  lendemain  et  le  surlendemain,  il  s'écoule  de  la  bile  infectée.  Le 
2  mars,  il  n'y  a  plus  de  température,  et  les  matières  recommencent  h  se 
colorer. 

Depuis  ce  moment,  les  matières  se  recolorent  progressivement  :  la  bile 
s'écoule  de  moins  en  moins  par  la  fistule  ;  il  n'y  a  plus  de  fièvre.  On  rac- 
courcit rapidement  le  drain. 

Le  foie  diminue  rapidement  de  volume;  le  10  mars,  son  bord  inférieur 
est  distant  d'un  travers  de  main  de  l'épine  iliaque.  En  même  temps, 
l'ictère  diminue  de  jour  en  jour.  L'état  général  est  excellent,  la  malade  a 
bon  appétit,  mange  et  digère  bien  ;  elle  engraisse  rapidement. 

Ablation  définitive  du  drain  le  13  mars  ;  les  matières  ont  repris  sensi- 
blement leur  coloration  normale. 

La  malade  quitte  le  service  le  19  mars  1908.  La  fistule  semble  tout  à 
fait  fermée. 

La  malade  revient  le  25  mars.  Elle  n'a  plus  d'ictère  ;  les  selles  sont  nor- 
males; rétat  général  est  parfait;  la  fistule  s'est  rouverte  à  nouveau  et  laisse 
sourdre  un  peu  de  bile  propre. 

Nous  Tavons  revue  de  nouveau  dans  les  premiers  jours  d'avril;  sa  fis- 
tule est  complètement  fermée,  le  foie  est  de  volume  normal,  et  elle  va  tout 
à  fait  hïvn. 

h'hihUnvd  de  cette  petite  malade  est  particulièrement  intéres- 
sant u. 

Chez  elle,  le  diagnostic  étiologique  de  rictére  chronique  avec 
fièvre  et  hépatomégalie  était  assez  délicat. 

Plusieurs  hypothèses  étaient  à  envisager.  On  pouvait  penser 
à  un  début  de  cirrhose  de  Hanot  ;  mais  nous  devions  rejeter  ce  dia- 
gnostic, car  la  rate,  quoique  grosse,  n'était  pas  suffisamment  aug- 
mentée de  volume  ;  la  fièvre  présentait  des  oscillations  plus  étendues 
que  dans  cette  maladie,  et  surtout  il  y  avait  décoloration  des  ma- 
tières fécales,  tandis  qu'elles  sont  constamment  hypercolorées  dans 
la  maladie  de  Hanot. 

On  aurait  pu  songer  aussi  à  un  kyste  hydatique  suppuré  ou  à 
un  abcès  du  foie  :  contre  cette  idée  plaidaient  la  forme  absolument 
régulière  de  Torgane,  la  décoloration  des  matières  et  l'absence  de 
toute  douleur  à  la  palpation  du  foie. 
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Mais  il  fallait  examiner  plus  sérieusement  Thypothèse  d'une 
obstruction  calculeuse  du  cholédoque  avec  angiocholite  infectieuse. 
En  effet,  l'histoire  de  la  malade  rendait  ce  diagnostic  assez  plau- 
sible ;  l'enfant  avait  eu  à  plusieurs  reprises  des  crises  de  douleurs 
violentes  siégeant  dans  la  région  épigastrique,  s'accompagnant  de 
vomissements,  suivis  d'ictère  avec  décoloration  des  matières  fécales. 
Cette  fois  encore,  l'enfant  avait  eu  au  début  de  son  ictère  une  crise 
analogue  avec  douleurs  très  vives  ;  depuis  ce  moment,  les  selles 
étaient  tout  à  fait  décolorées,  l'ictère  augmentait  de  plus  en  plus, 
en  même  temps  que  le  foie  grossissait.  Puis  la  fièvre  à  grandes  oscil- 
lations s'était  installée  ;  on  était  en  présence  d'un  syndrome  d'ob- 
struction du  cholédoque,  et  il  était  légitime  d'incriminer  la  lithiase 
biliaire. 

Toutefois,  la  lithiase  biliaire  est  une  affection  exceptionnelle 
chez  les  enfants  ;  elle  est  si  rare,  si  tant  est  qu'elle  existe,  que 
les  traités  classiques  de  pathologie  infantile  n'en  font  même  pas 
mention.  Nos  maîtres,  MM.  Comby  et  Broca,  n'en  ont  jamais 
rencontré.  Il  fallait  donc  bien  probablement  abandonner  cette 
hypothèse,  si  vraisemblable  qu'elle  pût  paraître.  D'ailleurs,  l'inter- 
vention ne  permit  de  sentir  aucun  calcul  ;  il  est  vrai  que  la  portion 
rétro-pancréatique  du  cholédoque  n'a  pas  été  explorée. 

En  fin  de  compte,  il  fallait  admettre  que  l'on  se  trouvait  en  pré- 
sence d'un  ictère  infectieux  avec  angiocholite  et  obstruction  du  cho- 
lédoque par  un  bouchon  muqueux. 

Ce  diagnostic  posé,  étant  données  l'intensité  et  la  persistance  de 
l'ictère  et  de  la  fièvre,  l'altération  de  l'état  général,  il  était  évidem- 
ment indiqué  d'opérer.  Sans  intervention,  la  malade  semblait  vouée 
à  une  mort  certaine.  Mais  on  pouvait  croire  qu'il  serait  nécessaire 
de  déboucher  le  cholédoque,  d'en  faire  le  cathétérisme,  pour  rétablir 
la  perméabilité  des  voies  biliaires.  Au  moment  de  l'intervention, 
M.  Broca  estimait  que,  après  l'abouchement  et  l'ouverture  de  la 
vésicule  à  la  paroi,  il  serait  peut-être  obligé  de  faire  un  acte  opéra- 
toire secondaire  pour  lever  l'obstacle  sur  le  cholédoque  ou  pour 
faire  une  cholécystentérostomie. 

Or,  ce  second  temps  de  l'intervention  a  été  absolument  inutile,  et 
le  fait  le  plus  intéressant  de  cette  observation  est  la  rapidité  extra- 
ordinaire de  la  guérison  et  le  rétablissement  spontané  de  la  perméa- 
bilité du  cholédoque  par  le  simple  drainage  des  voies  biliaires  in- 
fectées à  travers  la  fistule  vésiculaire. 
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PARALYSIE    INFANTILE    DES   MUSCLES   DE   LA   PAROI 
ABDOMINALE  AVEC  PSEUDO-HERNIE  VENTRALE 


ParMM.letD>^ 
C.  ROCAZ,  e  t  Firmin  GARLES, 

/  Médecin  dess  hôpitaux  Ex-Interne  dos  hôpitaux 

de  Bordeaux. 

La  poliomyélite  antérieure  aigiië  de  l'enfance  touche  rarement 
les  muscles  de  la  paroi  abdominale.  Dans  un  travail  tout  récent, 
M.  Roman  von  Baraçz  (1),  professeur  de  clinique  chirurgicale  à 
la  Faculté  de  Lemberg,  n'a  pu  réunir  que  8  cas  de  cette  localisation, 
dont  2  personnels. 

Ces  8  observations  sont  presque  identiques.  Chez  tous  les  malades, 
la  paralysie  des  muscles  abdominaux  se  traduisait  par  la  production 
d'une  pseudo-hernie*  ventrale,  surtout  appréciable  au  moment  où 
l'enfant  pleurait  ou  criait. 

A  ces  8  cas,  on  peut  joindre  le  suivant,  que  nous  avons  eu  l'occa- 
sion d'observer  récemment,  et  dont  voici  l'histoire  résumée  : 

RobertH...,  deux  ans,  entre  à  Thôpital  des  Enfants  le  22  novembre  1906, 
dans  le  service  de  M.  le  professeur  Moussons. 

Père  et  mère  bien  portants. 

Enfant  né  à  terme,  accouchement  normal.  Nourri  au  sein  maternel, 
pas  de  troubles  intestinaux  au  moment  du  sevrage.  A  toujours  eu  une 
excellente  santé,  jusqu'au  mois  d'août  1906. 

En  août  1906,  pendant  deux  ou  trois  jours,  l'enfant  a  eu  des  malaises 
fréquents  accompagnés  d'abattement  et  de  fatigue  générale  ;  puis  apparut 
un  accès  de  fièvre  assez  violent,  qui  dura  fort  peu,  et  à  la  suite  duquel 
se  fit  jour  une  éruption  discrète  de  varicelle. 

Peu  après  le  début  de  cette  varicelle,  l'enfant  est  repris  à  nouveau  de 
fièvre  violente  avec  agitation  et  délire,  suivis  d'une  période  d'abatte- 
ment et  de  torpeur. 

A  certains  moments,  l'enfant  se  plaint  et  pousse  des  cris  comme  s'il 
ressentait  de  violentes  douleurs. 

Un  matin,  la  mère,  voulant  soulever  son  enfant  du  lit,  s'aperçoit  qu'il 
est  complètement  inerte.  L'enfant  ne  peut  se  tenir  ni  debout  ni  assis 
sur  son  lit;  il  ne  peut  maintenir  sa  tête  droite  ;  celle-ci  oscille  à  droite 
et  à  gauche  et  retombe  en  avant  ou  en  arrière,  selon  la  position  que  Ton 
donne  à  l'enfant.  Les  membres  supérieurs  sont  également  inertes. 

Quelques  jours  se  passent  ainsi,  et  peu  à  peu  l'enfant  recommence 

(1)  R.  Von  Baraçz,  Arch.  f.  klin.  Chir.,  1908,  BJ.  LXXXVIII,  p.  283.  — 
Travail  analysé  par  Homme  dans  la  Presse  médicale  du  22  février  1908. 
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à  mouvoir  ses  bras  et  à  pouvoir  tenir  sa  tête  droite;  il  peut  se  tenir, 
mais  difficilement  assis  sur  son  lit  ;  il  ne  peut  se  tenir  debout  sur  ses 
jambes,  car  son  membre  inférieur  gauche  est  totalement  paralysé. 

La  mère  remarque  également  que,  lorsque  l'enTant  crie,  la  moitié 
gauche  de  son  abdomen  se  gonfle  ■  comme  un  ballon  ". 

C'est  dans  cet  état  que  l'entant  noils  est  amené  le  22  novembre  1906. 

Nous  examinons  cet  enfant.  Disons  tout  de  suite  que  nous  ne  trouvons 
rien  à  signaler  dans  l'état  de  ses  diFTérents  organes  (poumons,  cœur, 
ioie,  rein,  etc.),  qui  semblent  en  bon  état.  Température  normale. 

Les  membres  supérieurs  fonctionnent  normalement;  le  thorax^  dans 

les    mouvements       

inspiratoires, 
s'ampliBe  égale- 
ment à  droite  et 
à  gauche.  Le  dia- 
phragma fonc  • 
tionne  normale- 
ment. 

L'enfant,  dans 
le  décubitus  dor- 
sal, présente  une 
attitude  qui  simu- 
le le  pleurostonos 
à  concavité  diri- 
gée à  droite.  De 
plus,  lorsqu'on  le 
faitcrier,  la  partie 
gauche  de  son 
abdomen  se  gon- 
11e  anormale  me  n  t 
et  forme  une 
grosse  tuméfac  - 
tion  très  remar- 
quable et  qui 
avait  été  fort  bien 
observée  par  la 
mère. 

Dès  que  l'en- 
fant ne  crie  plus. 
la  paroi  abdomi- 
nale revient  sensi- 
blement à  sa  posi- 
tion  normale,  et 
n'était  la  légère 
incurvation    à 

droite  du  décubitus  dorsal,  les  moitié.^  droite  et  gauche  de  la  paroi 
abdominale  ont  un  aspect  à  peu  prés  semblable.  Cependant,  dans  les  mou- 
vements respiratoires  m?me  normaux,  on  s'aperçiiil  fort  bien  que  la 
moitié  gauche  de  l'abdomen  soulève  plus  que  la  moitié  droite.  De  plus,  cette 
partie  gauche  de  l'abdomen  offre  à  la  palpation  une  consistance  plus 
flasque,  plus  molle  que  la  droite. 

L'examen  des  membres  inférieurs  fait  constater  une  paralysie  flasque 
totale  du  membre  inférieur  gauche  avec  abolition  des  réilexcs  :  jambe 
de  polichinelle  typique. 

Comme  longueur,  les  deux  membres  inférieurs  sont  identiques.  Mais 
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on  note  déjà  un  peu  d'atrophie  musculaire  du  côté  gauche,  un  peu  de 
refroidissement  ;  pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 

L'enfant  remue  convenablement  sa  tête  et  peut  la  tenir  très  droite. 

Lorsqu'on  le  met  dans  la  position  assise,  on  remarque  une  courbure 
de  la  colonne  vertébrale,  à  concavité  dirigée  à  droite,  au  ni\cau  de  la 
région  lombaire. 

Le  petit  malade  se  tient  difTicilement  debout,  ayant  une  impotence 
absolue  du  membre  inférieur  gauche. 

Nous  pensons  immédiatement  à  une  paralysie  infantile  localisée  au 
Tnembre  inférieur  gauche,  à  la  partie  gauche  de  la  paroi  abdominale 
•et  aux  masses  musculaires  sacro-lombaires  gauches. 

L'examen  électrique  des  muscles,  pratiqué  par  M.  le  D*"  Debédat,  donne 
îles  résultats  suivants  : 

Membre  inférieur  droit  :  Normal. 

Membre  inférieur  gauche  :  Conservation  de  E.  F.,  très  diminué  pour 
les  extensions  des  orteils. 

Perte  complète  de  E.  F.  et  réaction,  de  dégénérescence  pour  tous  les 
autres  muscles. 

Muscles  de  la  paroi  abdominale  gauche  :  Inexcitabilité  complète  aux 
<?ourants  galvanique  et  faradique. 

Mêmes  réactions  pour  les  muscles  de  la  masse  sacro-lombaire  gauche. 
A  noter  une  diminution  assez  notable  de  E.  F.  pour  les  muscles  abdo- 
minaux du  côté  droit. 

On  institue  le  traitement  électrique  habituel. 

Le  23  février  1907,  nouvel  examen  électrique  au  membre  inférieur 
^gauche.  Retour  de  E.  F.  pour  les  péroniers  latéraux.  Pour  les  autres 
muscles,  pas  de  changement. 

Résultats  identiques  à  ceux  du  24  novembre  dans  l'examen  électrique 
des  muscles  abdominaux  et  sacro-lombaires. 

Le  5  mars  1907,  l'enfant  contracta  une  rougeole  compliquée  de  broncho- 
pneumonie et  d'une  diphtérie  laryngée  ayant  nécessité  la  trachéotomie. 
il  succomba.  Mais  il  ne  fut  pas  possible  de  pratiquer  la  nécropsie. 
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LES  GALACTAGOGUES 

Pour  les  nourrices  qui  n'ont  pas  assez  de  lait,  on  a  essayé,  de 
temps  immémorial,  d'accroître  la  sécrétion  mammaire  à  l'aide  des 
moyens  chimiques  ou  physiques  les  plus  variés. 

Le  D'  L.  Bouchacourt  a  publié  une  bonne  étude  d'ensemble 
sur  cette  question  des  galactagogues  (1).  Nous  lui  ferons  de  larges 
emprunts,  sans  oublier   d'autres  travaux   parus  antérieurement. 

Il  est  très  rare  que  la  sécrétion  lactée  manque  totalement  ;  cette 
agalactie  (absence  de  sécrétion)  ne  se  voit  que  chez  des  femmes 
très  âgées  ou  très  affaiblies.  Par  contre,  Vkypogalactie  (sécrétion 
insuffisante)  est  très  commune.  L'hypogalactie  peut  être  primitiçe, 
la  montée  du  lait  ayant  été  d'emblée  insuffisante  ;  ou  secondaire^ 
la  lactation  diminuant  progressivement  au  cours  de  l'allaitement. 

Les  causes  de  ce  fonctionnement  imparfait  de  la  mamelle  sont 
multiples  :  habitude  de  ne  pas  nourrir  héréditaire  dans  certaines 
familles,  ayant  pour  conséquence  l'atrophie  ou  le  peu  de  dévelop- 
pement des  glandes  mammaires  ;  usage  précoce  et  abus  du  corset  ; 
causes  d'ordre  moral  ;  mauvaise  alimentation  ;  menstruation  ou 
grossesse  nouvelle  ;  maladies  aiguës  ou  chroniques. 

Les  moyens  employés  pour  aujrmenter  ou  rappeler  la  sécrétion 
lactée  ont  reçu  le  nom  de  galactagogues.  On  les  classe  en  externes 
et  internes, 

Galactagogues  externes.  —  Les  succions  sur  le  mapielon, 
exercées  par  un  nourrisson  vigoureux,  excitent  la  sécrétion  lactée  ; 
celle-ci  diminue,  si  celles-là  font  défaut. 

Budin,  chez  plusieurs  nourrices,  faisait  varier  la  production  du 
lait  en  faisant  varier  le  nombre  des  enfants  mis  au  sein.  Des  femmes, 
mères  de  jumeaux,  ont  pu,  par  l'entraînement,  nourrir  les  deux 
enfants  à  la  fois.  La  succion  est  le  véritable  excitant  physiologique 
de  la  glande  mammaire,  à  condition  qu'elle  soit  pratiquée  fréquem- 
ment et  par  des  enfants  suffisamment  vigoureux.  Mais  il  ne  faut 

(1)  D'  I.  Bouchacourt,  Étude  critique  des  différents  procédés  et  substances 
galactagogues  {Revue  d* hygiène  et  de  médecine  infantUes,  n<»  5  et  6,  p.  485, 1907). 
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pas  abuser  de  ce  moyen,  qui  peut  amener  des  fissures  du  mamelon 
et  des  lymphangites  plus  ou  moins  graves. 

L'habitude  qu'ont  les  jeunes  animaux  de  pétrir  avec  leurs  pattes 
ou  de  secouer  avec  leur  tête  la  mamelle,  pendant  qu'ils  tètent, 
a  pour  effet  d'exciter  la  sécrétion  lactée.  Nous  devons  imiter  cette 
action  mécanique,  que  les  laitiers  mettent  d'ailleurs  largement 
en  œuvre  dans  la  traite  des  vaches.  Les  manipulations  fréquentes 
de  la  mamelle  agissent  donc  comme  galactagogues. 

Mensing  a  préconisé  le  massage  méthodique  de  la  mamelle  : 
eflleurage,  friction,  pétrissage,  flagellation.  Ce  massage  provoque 
une  congestion  très  marquée  de  la  glande  mammaire,  qui  favorise 
la  galactopoièse. 

Uélectricitè  agit  comme  le  massage  :  franklinisation,  faradî- 
sation,  haute  fréquence. 

L'hydrothérapie  froide  et  locale,  la  chaleur,  l'aspiration,  les 
cataplasmes,  les  fomentations,  agissent  en  congestionnant  la 
mamelle. 

Galactagogues  internes.  —  L'alimentation  a  une  grande 
influence  sur  la  galactopoièse.  Par  l'usage  des  pulpes  fermentées 
de  betterave,  des  drêches  de  brasserie,  on  augmente  le  rendement 
laitier  des  vaches.  Mais  le  lait  ainsi  obtenu  a  souvent  un  goût 
désagréable  et  des  propriétés  nocives  pour  le  nourrisson.  Le  D^  De* 
cherf  (Soc,  de  pédiatrie^  21  janvier  1908)  a  cité  des  cas"  de  gastro- 
entérite produits  par  l'usage  du  lait  de  vaches  nourries  avec  des 
pulpes  de  betteraves  fermentées. 

Les  feuilles  de  betteraves  ne  sont  pas  moins  pernicieuses  ;  elles 
donnent  au  lait  une  mauvaise  odeur  et  engendrent  la  diarrhée  chez 
les  nourrissons  qui  en  boivent. 

Les  tourteaux  de  coton,  de  sésame,  de  colza,  sont  également 
pour  les  vaches  des  substances  galactagogues. 

Chez  la  femme,  l'alimentation  n'a  pas  moins  d'importance  pour 
la  fonction  mammaire.  Une  nourrice  doit  manger  plus  qu'une  femme 
qui  n'allaite  pas  ;  elle  usera  surtout  des  féculents,  des  légumes 
sucrés,  des  lentilles,  pois,  haricots,  fèves,  des  légumes  aqueux  et 
verts  (carottes,  navets,  épinards,  laitue,  chicorée,  pissenlit). 

D'après  Barbier  et  Boinot,  le  régime  hydrocarboné  augmenterait 
notablement  le  beurre  et  la  lactose  du  lait.  Il  faut  user  de  la  viande 
avec  modération. 

Le  lait  a  une  valeur  galactagogue  soulignée  par  de  nombreuses 
observations.  Le  D^"  Vildermann  (Arch.  de  méd,  des  enfants,  1901, 
page  391),  chez  plusieurs  nourrices  de  la  classe  pauvre,  a  vu  la 
lactation  augmenter  notablement  en  leur  donnant  un  supplément 
do  1  litre,  1  litre  et  demi,  2  litres  de  lait  par  jour. 

Aux  nourrices  de  Montevideo  employées  aux  Enfants-Trouvés 
pour  donner  le  sein  à  deux  ou  trois  nourrissons  à  la  fois,  le  D''  Mor- 


LES   GALACTAGOOUSS  491 

quio   attribue   une  ration  quotidienne   de    lait   qui  va  jusqu'à 
2  400  grammes  (1). 

Ces  nourrices,  qui  donnent  parfois  jusqu'à  2  000  grammes  de 
lait  par  jour,  reçoivent  comme  ration  moyenne  : 

Lait 2  400  ^ammss. 

Viande  rôtie 553  — 

Pain 438  — 

Légumes 285  — 

Vermicelle 143  — 

Rii 90  — 

Café 20  — 

Vin 357  — 

Ces  nourrices  sont,  pour  la  plupart,  italiennes  et  espagnoles.  ^ 

Il  est  peu  de  nourrices  françaises  qui  absorbent  une  aussi  grande 
quantité  d'aliments. 

Parmi  les  médicaments  d'origine  végétale  qui  passent  pour 
accroître  la  sécrétion  du  lait,  nous  citerons  le  fenouil,  l'anis  (Pim- 
pineUa  anisum)  :  semences  crues  ou  en  infusion  à  20  ou  30  p.  1000, 
le  cumin,  l'ortie  (  Urtica  urens  minor),\e  Galega  officinaliSy  le  tasi,  etc. 

Le  TASi  {Morrenia  brachystephana)  a  été  préconisé  par  E.  Del  Arca 
en  infusion  ou  décoction  : 

Racines  de  tasi 30  grammes. 

Eau  bouillante 200      — 

Faire  infuser  et  prendre  par  cuillerées  à  soupe  dans  les  vingt- 
quatre  heures. 
Prendre  également  en  vingt-quatre  heures  : 

Fruits  de  tasi 40  grammes. 

Faire  bouillir  dans  l'eau 200      — 

L'extrait  de  graine  de  cotonnier,  connu  sous  le  nom  de  lactagol, 
est  très  employé  depuis  quelques  années. 

En  France,  il  a  été  vulgarisé  par  Barlerin  (Acad,  de  médecine j 
20  mars  1906).  Il  augmente  la  quantité  de  lait  et  améliore  sa  qua- 
lité.  C'est  d'ailleurs  un  médicament  inoffensif  qu'on  peut  administrer 
larga  manu. 

Parmi  les  autres  substances  végétales  qui  passent  pour  exciter  la 
sécrétion  lactée,  nous  citercms  le  jaborandi,  la  strychnine,  la  digita- 
line, la  caféine,  le  polygala,  etc. 

Parmi  les  substances  minérales,  on  a  recommandé  le  sel  marin, 
le  chlorate  de  potasse. 

Pour  donner  beaucoup  de  lait,  la  nourrice  doit  boire  beaucoup. 
L'eau  peut  suffire.  Mais  on  a  recommandé  la  bière,  qui  doit  être 
légère,  peu  alcoolisée,  les  décoctions  d'orge,  etc. 

(1)  D'  L.  MoRQuio,  Valeur  de  Texamen  du  lait,  etc.  {Arch,  de  mèd.  des  en- 
fonts,  août  1907). 
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Parmi  les  substances  d'origine  animale,  la  somatose  aurait  par* 
fois  une  action  galactagogue. 

Enfin  on  a  essayé  Topothérapie  mammaire  (mamelle  de  vache) 
•et  l'opothérapie  placentaire. 

Il  est  permis  de  conclure,  après  cette  revue  générale  des  prin- 
cipaux galactagogues  : 

1°  L'agalactie  est  exceptionnelle  ;  Thypogalactie  est  fréquente, 
soit  primitivement,  soit  secondairement  à  un  état  physiologique 
ou  pathologique  (retour  des  régies,  nouvelle  grossesse,  maladie 
aiguë  ou  chronique,  etc.); 

2®  Pour  combattre  Thypogalactie  et  exciter  la  fonction  ga]ac1;o- 
gène,  il  existe  des  moyens  physiques  externes  et  des  moyens 
internes  ; 

3°  Parmi  les  galactagogues  externes,  il  faut  mettre  au  premier 
rang  les  succions  exercées  par  un  nourrisson  vigoureux,  puis  les 
massages  de  la  mamelle,  l'électricité,  etc.; 

40  Parmi  les  galactagogues  internes,  l'alimentation  lacto-hydro- 
farineuse  mérite  la  première  place.  La  nourrice  doit  manger  beau- 
coup et  boire  beaucoup.  L'eau,  la  bière  légère,  sont  les  boissons 
qui  conviennent  le  mieux.  Le  lait  a  une  grande  valeur  pour  pro- 
duire le  lait  ; 

50  Comme  médicament  proprement  dit,  on  essaiera  l'extrait 
^e  graines  de  cotonnier,  connu  sous  le  nom  de  lactagoL  II  n'est  pas 
toxique  et  peut  être  prescrit  à  haute  dose. 
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Traitement  de  la  coqueluche  par  les  dériyés  halogènes  du  for- 
mône,  par  le  D'  P.  Tissier  (Soc, de  thérapeutique,  22  oct.  1907). 

L'auteur  a  essayé  successivement,  contre  la  coqueluche,  le  chloroforme, 
le  bromoforme,  riodoforme,  le  fluoroforme.  Ce  dernier,  qui  s'obtient 
par  l'action  du  fluorure  d'argent  sur  le  chloroforme,  le  bromoforme,  ou 
l'iodoforme,  est  un  gaz  incolore,  peu  soluble  dans  l'eau  (2,80  p.  100). 
On  peut  prescrire  de  Veau  fluoroformée. 

Sur  117  cas  traités  par  le  fluoroforme,  pas  d'accident;  tolérance  par- 
faite, diminution  du  nombre  et  de  l'intensité  des  quintes  ;  les  vomisse- 
ments disparaissent,  les  hémorragies  s'arrêtent,  les  comphcations  bron- 
cho-pulmonaires ne  se  montrent  pas.  Enfln  la  durée  de  la  maladie  serait 
raccourcie.  Tous  les  malades  de  M.  Tissier  ont  guéri  par  l'eau  fluoroformée 
à  2,80  p.  100.  C'est  une  médication  pour  ainsi  dire  spéciflque. 

Les  doses  sont  les  suivantes  :  chez  le  nourrisson,  I  goutte  après  chaque 
quinte  le  premier  jour,  II  gouttes  le  deuxième  jour,  III  gouttes  le  troisième 
jour,  et  ainsi  de  suite  sans  dépasser  5  grammes  par  jour. 

Entre  deux  et  quatre  ans,  on  débute  par  X  gouttes  quatre  fois  par 
jour,  pour  arriver  à  5  et  10  grammes  par  jour.  Au-dessus  de  cet  âge,  on 
peut  aller  à  15  grammes. 

Qniste  del  oyario  en  una  nina  de  diez  anos  (  Kyste  de  l'ovaire  chez 
une  fille  de  dix  ans),  par  le  D'  A.  F.  Puyol  (Reç.  méd.  del  Uruguay, 
juin  1907). 

Fille  de  dix  ans,  entrée  à  la  salle  des  filles  de  VHospital  de  Caridad,  le 
4  juillet  1906.  Il  y  a  quatre  jours,  elle  fut  éveillée  de  bonne  heure  par  une 
violente  douleur  au  côté  droit  du  ventre.  Puis  vomissements  d'abord 
alimentaires,  ensuite  bilieux.  Constipation.  On  pense  à  une  appendi- 
cite. Faciès  péritonéal,  langue  saburrale,  pouls  à  160,  température  axil- 
laire  38o,2.  Ventre  augmenté  de  volume,  très  douloureux  à  la  palpation, 
avec  maximum  actuel  dans  la  fosse  iUaque  gauche  ;  défense  musculaire 
et  plastron  à  ce  niveau.  Persistance  des  vomissements  et  de  la  consti- 
pation. Rétention  d'urine. 

Le  D'  Lenguas  fait  la  laparotomie  médiane  sous-ombilicale  ;  le  péri- 
toine ouvert,  il  s'écoule  un  liquide  sanguinolent.  On  voit  alors  un  kyste 
de  l'ovaire  gauche  gros  comme  une  tête  de  fœtus  et  à  pédicule  tordu 
deux  fois.  Extirpation.  Il  s'agit  d'une  tumeur  multiloculaire  avec  liquide 
hématique.   Guérison  rapide. 

The  report  of  a  case  of  amyloïd  disease  (Relation  d'un  cas  de 
dégénérescence  amyloïde),  par  le  D'  Howard  Childs  Carp enter  (Arch, 
of  Pediatrics,  nov.  1907). 

Un  négrillon  de  huit  ans  est  reçu  le  24  janvier  1903  au  Philadelphia 
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Hospital,  Père  bien  portant;  mère  morte  on  ne  sait  de  quoi.  Il  y  a  trois 
mois,  Tenfant  a  été  opéré  pour  des  abcès  pottiques.  Il  y  a  encore  des 
fistules  à  la  région  lombaire,  siège  du  mal  de  Pott.  Rien  au  cœur,  au  pou- 
mon, rien  dans  le  ventre. 

Pendant  quatre  ans,  l'enfant  reste  à  Thôpital  ;  son  ventre  grossit  peu 
à  peu,  amaigrissement  progressif.  Persistance  des  fistules;  fièvre  hectique. 
Actuellement,  ventre  énorme,  front  olympien,  exophtalmie,  langue 
géographique,  chapelet  rachitique.  Souffle  anémique  à  la  base  du  cœur. 

Circonférence  de  Tabdomen  :  72  centimètres;  parois  amincies,  foie 
colossal,  dépassant  les  fausses  côtes  de  15  centimètres  au  moins,  de  con- 
sistance ferme  ;  rate  très  grosse.  Carie  des  3«,  4^,  5®  vertèbres  lombaires  ; 
polyadénopathie  ;  pas  de  cyanose,  ni  œdème,  ni  ascite* 

Albuminurie.  Examen  du  sang  :  hémoglobine  75  p.  100,  hématies 
4  230  000,  leucocytes  17  800,  dont  78  p.  100  polynucléaires,  11  petits 
lymphocytes,  10  grands  lymphocytes. 

On  peut  se  demander  s'il  y  a  seulement  tuberculose  généralisée  avec 
dégénérescence  graisseuse  du  foie,  ou  bien  affection  amyloïde.  En  faveur 
de  cette  dernière,  il  faut  invoquer  la  suppuration  d'origine  osseuse  par 
deux  trajets  fistuleux  depuis  au  moins  quatre  ans  et  demi,  l'albumine 
et  les  cylindres  trouvés  dans  l'urine,  l'hypertrophie  de  la  rate,  le  déve- 
loppement progressif  du  foie. 

Gastro-enteric  obstruction  in  early  infancy  (Obstruction  gastro- 
intestinale  dans  la  première  enfance),  par  les  D"  Th.  Morgan  Rotch 
et  F.  TowsLEY  MuRPHY  (Tke  Boston  med.  and  Surg.  Journal,  mai  1907). 

Après  des  considérations  générales  sur  le  diagnostic  et  le  traitement, 
les  auteurs  rapportent  2  cas  de  sténose  pylorique  et  1  cas  de  volvulus 
traités  avec  succès  par  la  laparotomie. 

1°  Garçon  de  cinq  semaines,  vu  avec  le  D'  Stickney  (d'Arlington). 
Poids  normal  à  la  naissance,  allaitement  au  sein.  A  la  fin  de  la  quatrième 
semaine,  sans  cause  appréciable,  vomissements  persistants.  Lait  modifié, 
pas  de  résultat.  On  ajoute  du  bicarbonate  de  soude  sans  plus  de  succès. 
Alors  on  reprend  le  sein.  Les  vomissements  cessent  pendant  plusieurs 
jours,  puis  recommencent.  Pas  de  bile  dans  les  matières  rendues.  Chute 
de  poids,  selles  raréfiées  et  en  petite  quantité.  On  ne  sent  pas  de  tumeur 
dans  la  région  pylorique. 

On  fait  une  incision  de  4  centimètres  sur  la  ligne  médiane  sus-ombi- 
licale ;  on  tombe  sur  un  estomac  dilaté  et  à  parois  épaissies.  Au  pylore, 
tumeur  lisse,  dure,  ayant  le  volume  d'une  extrémité  digitale  d'adulte. 
Jéjunum  et  intestin  grêle  collabés.  On  fait  une  gastro-entérostomie 
postérieure.  L'enfant  a  bien  supporté  l'opération,  d'une  durée  de  trente 
minutes.  Lavements  nutritifs,  puis  lait  modifié.  Guérison. 

2°  Enfant  de  six  semaines,  vu  avec  le  D'"  Stickney.  Normal  à  sa  nais- 
sance, il  a  été  nourri  au  sein  pendant  huit  jours.  Puis  il  vomit; on  donne 
de  l'eau  de  chaux,  du  lait  modifié,  sans  pouvoir  arrêter  les  vomissements. 
Amaigrissement.  On  sent,  au-dessous  du  foie,  une  masse  dure,  de  la  gros- 
seur d'une  olive.  On  fait  le  lavage  de  l'estomac  et  on  opère  par  une  inci- 
sion médiane  de  5  centimètres.  Estomac  dilaté,  parois  épaissies,  grande 
courbure  au  niveau  de  l'ombilic.  Tumeur  pylorique  de  18  millimètres 
de  long,  grosse  comme  le  doigt.  Intestin  grêle  petit  et  affaissé.  Épiploon 
amaigri.  Gastro-entérostomie;  jéjunum  anastomosé  avec  la  région  pylo- 
rique de  l'estomac  ;  l'opération  dure  trente  à  trente-cinq  minutes.  Ether 
mal  supporté,  respiration  pénible.  Lavements  nutritifs,  puis  lait  modifié. 
Guérison. 
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3^  Enfant  né  le  9  octobre,  avec  un  bon  poids.  Vomissements  verts  le 
premier  jour.  Allaitement  naturel.  Melœna  et  pétéchies  vers  le  deuxième 
jour.  On  donne  de  la  gélatine  par  la  bouche.  Le  troisième  jour,  cinq  ou  six 
vomissements  une  heure  après  le  repas.  Le  16  octobre,  ecchymose  sur  la 
poitrine  à  droite.  Le  18,  reprise  des  vomissements,  qui  s^accentuentle20. 
Lavements  nutritifs.  Hypothermie.  Pas  de  tumeur  abdominale  palpable. 
Ondes  péris tal tiques  de  Testomac  après  percussion  de  Tépigastre. 

Lavage  de  Testomac,  éthérisation,  incision  médiane  de  6  à  7  centi- 
mètres. Intestin  grêle  rétracté.  Estomac  et  pylore  normaux.  Le  duodé- 
num, dans  sa  première  et  sa  seconde  partie, est  dilaté;  gros  intestin  nor- 
mal.  On  découvre  une  torsion  du  mésentère  produisant  l'obstruction 
intestinale.  On  la  redresse,  et  l'opération  est  rapidement  terminée.  Gué- 
rison.  Ici  les  vomissements  étaient  bilieux,  et  il  y  avait  du  sang  dans  les 
selles  ;  on  avait  pensé  au  melœna  des  nouveau-nés. 

Hernie  étranglée  chez  un  enfant  de  cinq  mois,  kélotomie,  gnéri" 
son,  par  le  D'  Nel  {Arch.  générales  de  médecine,  nov.  1907). 

Garçon  né  le  18  septembre  1906  ;  hernie  inguinale  droite  réductible 
depuis  Tâge  de  deux  mois. 

Dans  la  nuit  du  28  février  au  1^  mars,  Tenfant  pousse  des  cris,  et  les 
parents  constatent  que  la  tumeur  n'est  plus  réductible.  Vomissements 
incessants;  le  sein  est  refusé.  On  appelle  le  médecin. 

Le  2  mars,  le  médecin  constate  la  présence  d'un  testicule  en  voie  de 
migration,  hypertrophié,  formant  une  tumeur  à  l'orifice  externe  du 
canal  inguinal.  En  arrière,  on  sent  une  masse  dure,  tendue,  doulou- 
reuse ;  l'enfant  a  le  faciès  péritonéal,  vomit,  ne  rend  ni  gaz  ni  matières, 
ventre  ballonné.  L'étranglement  herniaire  est  évident.  Kélotomie 
immédiate  trente-six  heures  après  le  début.  Après  ouverture  du  sac,  il 
s'écoule  une  grande  quantité  de  liquide  péritonéal.  On  incise  le  collet 
du  sac  très  haut  placé,  et  on  réduit  l'intestin.  Castration.  Le  lendemain, 
la  température  est  tombée  à  37o,5  ;  deux  selles.  Le  4  mars,  la  mère  donne 
le  sein.  Le  5  mars,  l'enfant  tèté  avidement;  on  enlève  le  drain.  Guérison 
rapide. 

A  case  o!  myositis  ossificans  (Cas  de  myosite  ossifiante),  par  le 
D»"  Maxwell  {The  Brit.  med.  Journ,,  7  déc.  1907). 

Garçon  de  dix  ans,  souffrant  depuis  cinq  ans  d'une  ossification  pro- 
gressive des  muscles  spinaux  et  dorsaux. 

L'affection  débuta  près  du  sacrum  et  gagna  par  en  haut.  Au  moment 
de  l'observation,  la  tête  et  la  colonne  vertébrale  étaient  absolument 
rigides  et  ne  pouvaient  être  mobilisées.  De  la  colonne  vertébrale  par- 
taient des  traînées  osseuses  se  dirigeant  vers  les  omoplates.  Respiration 
surtout  abdominale.  Alimentation  liquide  seule  possible.  On  sentait 
des  ossifications  sur  le  côté  droit  du  larynx.  Pas  d'autre  cas  dans  la 
famille  ;  plusieurs  enfants  bien  portants.  Santé  générale  assez  bonne. 

Les  crèches  municipales  de  Lyon»  par  le  û'  Péhu  {Ann.  d'hyg.  et  d? 
méd.  Ugah,  sopt.  1907). 

Les  crèches  de  Lyon  ont  longtemps  appartenu  à  la  Société  protec- 
trice de  l'enfance.  En  juillet  1901,  janvier  1902,  la  municipalité  se  les 
annexa.  On  en  compte  actuellement  sept,  une  par  arrondissement,  sauf 
pour  le  V«,  qui  en  a  deux. 

Tout  enfant,  avant  l'admission,  est  examiné  par  un  médecin  du  bureau 
d'hygiène  et  vacciné,  s'il  y  a  lieu.  A  la  crèche,  chaque  enfant  subit  un 
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examen  hebdomadaire.  Il  y  a  une  consultation  de  nourrissons  faite 
ainsi  toutes  les  semaines  par  le  D*^  Péhu  ;  les  mères  y  assistent. 

Aux  crèches  est  annexé  le  service  de  la  distribution  du  lait  stérilisé 
aux  mères  indigentes.  Ce  lait  provient  d'une  vacherie  municipale  installée 
au  parc  de  la  Tête-d'Or.  Il  y  a  là  25  à  30  vaches  produisant  210  à  250  htres 
de  lait  par  jour.  Ce  lait  est  stérilisé  sur  place.  On  ne  le  distribue  qu'à  bon 
escient.  Les  mères,  qui  ne  viennent  pas  mensuellement  apporter  leur  en- 
fant à  la  crèche,  sont  ravées  de  la  liste  des  bénéficiaires. 

Le  lait  est  stérilisé  à  lOS'»  en  été,  à  105"  ou  106°  en  hiver  (séjour  à 
rétuve  entre  quarante-cinq  à  soixante  minutes).  Il  a  donné  toute  satis- 
faction. 

Le  système  lyonnais  est  intéressant  à  étudier;  il  pourrait  être  imité 
par  les  grandes  villes  industrielles. 

A  case  of  cérébro-spinal  menisgitis  with  immédiate  reco^ery  after 
trephining  (Cas  de  méningite  cérébro-spinale  avec  guérison  immédiate 
après  trépanation),  par  le  D'  Dudley  W.  Boswell  (The  Brit.  med. 
Journ.,  21   déc.   1907). 

Fille  de  cinq  ans,  reçue  à  Park  Hospital  (Lewisham),  le  4  août  1907, 
pour  une  fausse  scarlatine.  Début  soudain  par  céphalée,  vomissement, 
éruption  mal  définie,  délire,  fièvre  et  strabisme.  Tête  rétcactée  en  arrière. 
Enfant  irritable  et  agitée,  se  plaignant  toujours  de  la  tête,  spécialement 
à  la  région  frontale.  Signe  de  Kernig,  tache  cérébrale.  Ahmentation  par 
le  nez  à  cause  des  régurgitations.  Vers  le  neuvième  jour,  nystagmus  passa- 
ger. Vers  la  fin  du  premier  mois  de  la  maladie,  attaques convulsives  légères, 
puis  épileptiformes. 

Êmaciation  profonde,  ventre  en  bateau.  Le  quarante-deuxième  jour, 
une  ponction  lombaire  donna  un  liquide  trouble  contenant  des  poly- 
nucléaires et  des  lymphocytes,  des  diplocoques.  Pas  d'amélioration. 
Le  cinquante-huitième  jour,  on  fait  la  trépanation;  un  fragment  de  l'os 
pariétal  droit  est  retiré,  et  la  dure-mère  est  incisée.  Il  s'échappe  quelques 
gouttes  de  liquide,  et  le  cerveau  fait  hernie.  Les  jours  suivants,  une 
grande  quantité  de  liquide  s'écoule  dans  le  lit.  Guérison  rapide  de  la 
plaie  ;  un  drain  qu'on  avait  placé  est  retiré  à  la  fin  de  la  première  semaine. 

Après  l'opération,  la  température  tombe,  les  crises  convulsives  ne 
reviennent  pas,  le  strabisme  disparaît.  L'enfant  a  cessé  d'être  irritable 
et  agitée;  elle  engraisse  rapidement  et  s'intéresse  à  ce  qui  l'entoure.  Elle 
sort  guérie  le  quatre-vingt-deuxième  jour  après  son  admission. 

L'erpete  nella  méningite  cérébro-spinale  nei  bambini  (L'herpès 
dans  la  méningite  cérébro-spinale  chez  les  enfants),  par  le  D'  Mauro 
GiosEFFi  (Riv.  di  Clinica  Pediatrica,  nov.  1907). 

Enfant  au  sein  de  huit  mois,  pris  tout  à  coup  de  convulsions  dans  la 
nuit  du  20  avril  ;  ces  convulsions  se  répètent  plusieurs  fois  dans  la  journée. 
Le  troisième  jour,  raideur  de  la  nuque,  tête  en  arrière.  Enfant  robuste 
et  bien  nourri,  décubitus  en  chien  de  fusil.  Opisthotonos  accentué,  réflexes 
exagérés,  signes  de  Kernig  et  de  Babinski.  A  l'angle  interne  des  yeux, 
à  la  joue  gauche,  on  voit  quelques  vésicules  d'herpès;  pétéchies  sur  la 
peau  du  tronc.  Souffle  au  poumon  gauche  avec  quelques  râles  crépitants» 

Ponction  lombaire  ;  on  retire  30  centimètres  cubes  de  liquide  trouble  : 
leucocytes  polymorphes,  méningocoques  de  Weichselbaum.  Le  26  avril, 
deuxième  ponction  de  5  centimètres  cubes  seulement.  Aggravation, 
strabisme,  secousses  musculaires,  etc.  L'éruption  herpétique  gagne  sur 
la  peau  et  sur  les  muqueuses,  sur  la  langue,  sur  le  palais,  sur  Taile  droite 
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du  nez,  sur  la  paupière  inférieure  droite  et  sur  la  paupière  supérieure 
gauche.  Toutes  ces  éruptions  laissent  des  croûtes  jaunâtres.  Bientôt 
le  voile  et  les  piliers  sont  envahis  par  Therpès,  qui  engaine  la  luette.  La 
conjonctive  bulbaire  et  la  cornée  droite  sont  atteintes  aussi.  Mort  le 
i^  mai. 

A  Tautopsie,  épaississement  des  méninges  avec  couche  de  pus  jaune 
à  la  convexité  ;  pus  dans  les  ventricules,  pus  à  la  base  ;  broncho  pneu- 
monie bilatérale.  Rate  grosse,  reins  pâles.  Couche  de^pus  sur  les  méninges 
spinales. 

L'herpès  était  réparti  surtout  dans  le  domaine  de  la  cinquième  paire 
<  rameau  ophtalmique,  branche  maxillaire  supérieure,  branche  inférieure). 
Faut-il  incriminer  la  phlogose  du  ganglion  de  Oasser? 

A  case  ol  achondroplasia  (Cas  d*achondroplasie)/  par  le  D'  Ma- 
cs wbn  {The  Brit,  med.  Journ.,  7  déc.  1907). 

Fille  de  seize  ans  ;  8  enfants,  dont  6  normaux.  Une  sœur  atnée,  de 
taille  inférieure  à  la  moyenne,  a  des  incurvations  rachitiques  des  membres 
inférieurs.  L'enfant  n'a  commencé  à  parler  qu'à  deux  ans  et  demi,  à 
marcher  qu'à  quatre  ans;  sa  sœur  n'aurait  marché  qu'à  sept  ans.  La 
taille  n'est  que  de  l^^ylS  (taille  de  huit  ans).  Intelligence  parfaite,  grande 
activité.  Tête  grosse,  regard  d'une  personne  mûre.  Prognathisme,  dé- 
pression de  la  racine  du  nez.  Humérus  incurvé,  comme  le  radius  et  le 
cubitus  ;  élargissement  des  extrémités  de  ces  os  ;  mains  en  trident. 

L'incurvation  des  fémurs  et  des  tibias  est  très  prononcée  ;  lordose 
très  marquée  avec  proéminence  de  l'abdomen.  Le  point  central  du  corps 
tombe  au-dessus  de  l'ombilic.  Peau  lisse. 

Cas  typique  d'achondroplasie,  avec  peut-être  un  mélange  de  rachi- 
tisme. 

Appendicite  herniaire,  par  le  D'  Kirmisson  (Le  Bulletin  médical, 
30  oct.  1907). 

Garçon  de  deux  ans  et  demi,  entré  à  l'hôpital  le  5  juin  1907  pour  une 
grosseur  de  la  région  inguinale  droite.  A  eu  de  l'entérite  vers  l'âge  de 
seize  mois.  Dans  la  nuit  du  26  au  27  mai,  vomissements  sans  douleur, 
pas  de  selles.  La  tumeur,  grosse  comme  une  noix,  a  augmenté  peu  à 
peu.  Purgatif,  retour  des  garde-robes. 

On  voit,  à  la  région  inguinale  droite,  une  tumeur  ovoïde,  à  grand  axe 
obhque  en  bas  et  en  dedans,  ayant  6  à  7  centimètres  de  long  sur  3  à  4  de 
large.  Peau  rosée,  un  peu  chaude  à  ce  niveau.  Pression  un  peu  doulou- 
reuse, matité,  rénitence.  Le  testicule  gauche  est  à  sa  place,  mais  on  ne 
trouve  pas  le  testicule  droit. 

Les  6  et  7  juin,  fièvre,  peau  plus  rouge  ;  on  pense  à  un  phlegmon  herniaire, 
et  on  incise  sous  le  chloroforme.  On  tombe  sur  un  sac  péritonéal  adhérent 
et  très  mince.  En  le  débridant  à  la  sonde  cannelée,  il  se  perfore  et  donne 
un  flot  de  pus  d'odeur  appendiculaire.  On  aperçoit  ensuite  l'appendice 
qui  seul  fait  hernie  par  l'orifice  profond  du  canal  inguinal.  Il  est  attiré 
prudemment  et  réséqué  sur  une  longueur  de  4  à  5  centimètres.  Drainage. 
Guérison  après  ouverture  spontanée  d'un  abcès  pelvien  dans  le  rectum. 

Strangnria  appendicolare(Strangurie  appendiculaire),par  le  D' Augusto 
LuxARDO  (Gojzz.  degli  osp.  e  délie  clin.,  13  oct.  1907). 

L'appendice  iléo-caecal  peut  donner  lieu  à  des  troubles  réflexes  dans 
l'urination.  Il  existe  une  strangurie  et  une  poUakiurie  appendiculaires. 
Elles  seraient  dues  à  un  réflexe  séro-séreux  agissant  simultanément 
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sur  l'appendice  et  sur  la  vessie.  Chez  deux  enfants  de  treize  ans,  observés 
par  Giordano,  les  attaques  d'appendicite  furent  marquées  par  des  diffi- 
cultés d'uriner  telles  que,  dans  un  cas,  on  crut  à  un  calcul  de  la  vessie,  et 
dans  l'autre,  à  des  calculs  du  rein. 

Dans  l'observation  personnelle  à  l'auteur,  il  s'agit  aussi  d'un  garçon 
de  treize  ans  qui  est  entré  à  l'hôpital  de  Roverbella  le  17  mars  1907. 
Parents  sains,  quatre  frères  bien  portants.  A  quatre  ans,  il  a  présenté 
une  hydrocèle  vaginale  droite  avec  hernie.  Il  y  a  un  an,  douleur  subite 
dans  le  ventre  partant  de  l'aine  droite  pour  se  propager  à  la  fosse  iliaque. 
En  même  temps,  mictions  pénibles  et  douloureuses,  fréquentes.  L'urine, 
émise  en  petite  quantité,  était  claire.  Pendant  la  nuit,  cette  dysurie  ces- 
sait pour  revenir  le  jour.  Au  bout  de  quatre  jours,  les  douleurs  dispa- 
raissent. Elles  reviennent  à  la  fin  de  1906,  plus  violentes,  avec  irridiations 
à  la  cuisse.  Pas  de  vomissements  ni  constipation.  Guérison  en  quelques 
jours,  rechute  en  février.  L'examen  du  rein  et  de  la  vessie  est  négatif  ; 
urines  normales,  sauf  les  urates  en  excès.  On  trouve  une  hydrocèle  com- 
municante avec  hernie  inguinale  congénitale  droite.  Il  y  a  probablement 
appendicite  herniaire  avec  strangurie  réflexe. 

Opération  le  25  février,  avec  l'assistance  des  D*^  Tonazzi,  Bonafini 
et  Cavalieri.  Ouverture  du  canal  inguinal,  résection  du  processus  vagino- 
péritonéal,  qui  contenait  l'appendice  gonflé,  allongé,  à  sommet  induré  ; 
celui-ci  est  réséqué  à  son  tour  ;  cure  radicale  de  la  hernie.  Guérison  com- 
plète. 

AcatevolTulus  of  the  vermiform  appendiz,  opération,  recovery  (Volvu- 
lus  aigu  de  l'appendice  vermiforme,  opération,  guérison),  par  le  D'  Sinclair 
Whitb  (The  Brit.  med.  Journ.,  12  oct.  1907). 

Garçon  de  cinq  ans,  bien  portant  jusqu'au  4  septembre,  où  il  reçut  un 
coup  sur  le  ventre.  Douleur  abdominale  la  nuit  suivante.  Le  5,  il  déjeune 
et  va  à  l'école.  A  dîner,  il  se  plaint  encore,  mais  va  à  l'école  du  soir.  Le 
soir,  il  refuse  de  manger  et  se  sent  plus  malade.  Insomnie.  Le  6,  le  D' Priest- 
ley  trouve  de  la  douleur  et  de  la  défense  musculaire  dan$  la  région  de 
l'appendice.  Pouls,  100;  température,  38°. 

Opération,  un  peu  de  liquide  opalescent  s'échappe  du  péritoine.  L'ap- 
pendice, situé  derrière  le  cœcum,  est  gros,  foncé,  couvert  de  flocons, 
mais  non  perforé.  Il  est  retourné  sur  son  axe,  faisant  deux  tours  complets. 
La  torsion  était  limitée  à  la  partie  cœcale  et  aisément  réductible.  On 
l'enlève,  car  il  était  en  voie  de  nécrose.  Guérison. 

Congénital  stenosis  of  the  daodennm,  report  o!  a  case  (Sténose  congé- 
nitale du  duodénum,  relation  d'un  cas),  par  les  D'*  Henry  L.  K.  Shaw 
et  Léon  K.  Baldauf  (Arck.  of  Pediatrics,  nov.  1907). 

L'occlusion  intestinale  congénitale  est  rare.  Sur  185  cas  réunis  par 
Kuiiga,  46  concernent  le  duodénum,  94  le  jéjunum  et  l'iléon,  45  le  côlon 
et  le  rectum. 

Une  fille  née  le  19  juillet  1906,  au  Alhany  Hospital,  semblait  forte  et 
bien  développée.  Méconium  rendu  douze  heures  après  la  naissance.  On 
lui  donne  un  peu  d'eau  chaude  ;  elle  vomit  un  Uquide  verdâtre  quinze 
heures  après  la  naissance.  Elle  prend  le  sein  deux  heures  après  et  vomit 
encore  un  liquide  verdâtre  avec  quelques  caillots  de  lait.  Elle  continue 
à  prendre  le  sein  les  jours  suivants,  vomissant  de  temps  à  autre. 

Le  23  juillet  (quatrième  jour),  on  attribue  l'état  de  l'enfant  au  nervo- 
sisme  de  la  mère  ;  on  sèvre  pour  donner  de  l'eau  de  gruau  et  du  petit  lait. 
Vomissements  persistants  ;  du  méconium  passe  encore.  On  lave  l'estomac 
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lie  cinquième  et  le  sixième  jours  ;  les  vomissements  bilieux  sont  amendés. 
L'enfant  s'afTaiblit  et  meurt  le  1^  août,  treize  jours  après  la  naissance. 

Autopsie  le  3  août  (D'  Baldauf).  Sténose  de  l'intestin  au-dessous  et 
près  de  l'ampoule  de  Vater.  Dilatation  de  l'intestin  entre  ce  point  et  le 
pylore  ;  on  dirait  un  deuxième  estomac.  Au-dessous  de  la  dilatation, 
rétrécissement  qui  ne  peut  admettre  une  sonde  de  petit  calibre,  mais 
sans  être  absolument  infranchissable  pour  les  matières.  Tous  les  autres 
organes  sont  sains.  Donc  rétrécissement  congénital  du  duodénum. 

Report  of  a  case  of  acate  intussasception  (Relation  d'un  cas  d'in- 
vagination intestinale  aiguS),  par  le  D'  Edward  W.  Peterson  (The 
Post'Graduate,  oct.  1907). 

Garçon  de  cinq  mois,  reçu  à  l'hôpital  le  16  septembre  1907.  Nourri 
au  sein,  aucune  maladie.  Deux  jours  avant  l'admission,  il  fut  agité  et 
sembla  souffrir  de  l'abdomen.  Vomissements  précoces  et  fréquents. 
Constipation.  Le  troisième  jour,  selles  muqueuses  et  sanglantes,  sans 
matières  fécales.  Ventre  un  peu  distendu  et  dur.  Tumeur  allongée  dans 
le  flanc  gauche  ;  on  peut  la  sentir  par  le  toucher  rectal. 

Une  incision  de  7  à  8  centimètres  est  faite  à  travers  le  muscle  droit  ; 
on  reconnaît  une  invagination  iléo-cœcale,  et  on  la  réduit  avec  quelques 
difficultés.  Sutures  soignées  en  plusieurs  plans.  Après  l'opération,  la 
température  monte  à  42^,5  ;  puis  elle  décroît  pour  redevenir  normale 
le  cinquième  jour.  Vomissements  persistants  pendant  quelques  heures. 
Selles  spontanées  dès  le  deuxième  jour.  L'enfant  sort  guéri  de  l'hôpital 
le  septième  jour. 

A  case  of  acate  enter!  c  intassasception  with  apparent  réduc- 
tion by  irrigation,  abdominal  section  and  fatal  resnlt  (Cas  d'invagina- 
tion intestinale  aiguë  avec  réduction  apparente  par  l'irrigation,  ouver^ 
ture  du  ventre,  mort),  par  William  TEn^LETOJi  (The  Brit.med.  Joum., 
3  août  1907). 

Dans  les  variétés  iléo-cSBcale,  iléo-colique  et  cohque  d'invagination, 
l'irrigation  peut  être  un  bon  moyen  de  réduction  dans  beaucoup  de  cas. 
Dans  la  variété  entérique,  au  contraire,  qui  forme  les  30  p.  100  des  cas, 
il  faut  faire  d'emblée  la  laparotomie. 

Un  garçon  de  trois  ans  se  plaint  de  douleurs  de  ventre,  ayant  débuté 
tout  à  coup  six  heures  auparavant.  Il  y  a  eu  deux  selles,  la  seconde 
teintée  de  sang; un  vomissement.  Pouls  et  température  sans  changement  ; 
rien  à  l'examen  du  ventre.  Le  lendemain,  prostration,  décubitus  dorsal 
avec  jambes  repliées,  coliques  ;  ténesme  avec  expulsion  de  mucus  et  de 
sang;  vomissement  après  chaque  tentative  d'ingestion.  Pouls  100,  tem- 
pérature 38^.  L'examen  du  ventre  dénote  du  ballonnement  et  une  masse 
allongée  à  gauche.  Le  toucher  rectal  ne  montre  rien.  On  fait  le  diagnostic 
d'invagination  intestinale  aiguë.  Injection  d'eau  chaude. 

L'enfant  est  placé  sur  le  côté  droit,  les  hanches  relevées  sur  un  oreiller, 
et,  à  l'aide  d'une  seringue  de  Higginson,  on  lui  injecte  un  demi-litre 
d'eau  chaude  graduellement  dans  l'intestin.  La  tumeur  disparaît. 

Le  lendemain,  le  coUapsus  persiste,  le  ténesme  continue  ;  pas  de  selles 
fécales;  vomissements,  douleurs  de  ventre.  Tympanisme;  la  tumeur  se 
montre  de  nouveau  à  gauche.  On  endort  l'enfant  et  on  lui  fait  une  nou- 
velle injection  d'eau  chaude  ;  disparition  de  la  tumeur.  Trois  heures 
après,  elle  est  sentie  de  nouveau.  Pas  de  selles.  A  l'hôpital,  où  l'enfant 
est  transporté,  on  constate  encore  la  disparition  de  la  tumeur  par  un 
examen.  Puis  elle  réapparaît. 
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Laparotomie:  on  trouve  une  invagination  de  l'intestin  grêle  ayant 
5  centimètres  de  longueur,  réduction  facile  ;  Tintestin  semble  peu 
malade  ;  pas  de  sphacèle,  pas  d'adhérences.  Mort  dans  le  collapsus 
trente-six  heures  après. 


A  case  of  Imperlorate  anus  in  which  the  rectam  commnnicated 
the  Bladder,  atresia  ani  vesicalis  (Cas  d'anus  imperforé  dans  lequel 
le  rectum  communiquait  avec  la  vessie,  atrésie  de  l'anus  vésical),  par 
les  D'*  Codmàn  et  Jopson  {Arch.  of  Pediatrics,  sept.  1907). 

Garçon  né  le  11  décembre  1906,  à  sept  heures  du  matin,  après  un  accou- 
chement naturel,  après  treize  grossesses  (dont  deux  fausses  couches). 
Sur  neuf  enfants  vivants,  la  fille  atnée  a  été  opérée  d'un  angiome  congé- 
nital du  bout  du  nez  ;  un  garçon  de  six  ans  a  de  la  cryptorchidie 
double. 

L'enfant,  très  gros,  était  cyanose  et  respirait  difficilement.  Après 
une  demi-heure  de  soins  efficaces,  la  cyanose  réparait  et  exige  la  respi- 
ration artificielle.  Hypothermie.  Pas  d'anus.  Trois  heures  après  la  nais- 
sance, urine  foncée,  contenant  des  filaments  et  des  matières  ;  une  deuxième 
miction  plus  claire.  Opération  sous  le  chloroforme,  sans  succès.  Le  len- 
demain, colotomie  iliaque,  évacuation  du  méconium  ;  mort  dans  la  nuit. 
A  l'autopsie,  on  trouve  que  le  gros  intestin  par  en  bas  communique  avec 
la  vessie,  entre  et  au-dessous  des  uretères.  La  première  opération  avait 
pénétré  dans  la  vessie,  ouvert  le  péritoine.  Cas  très  difficile. 

Chylothoraz  in  children  (Chylothorax  chez  les  enfants),  par  le 
D'  DE  WiTT  H.  Sherman  {Arch.  of  Pediatrics^  sept.  1907). 

Les  épanchements  chyleux  du  thorax  sont  rares.  Sur  plus  de  60  cas, 
13  dont  3  douteux  se  sont  rencontrés  chez  les  enfants. 

Un  garçon  de  quatre  ans  et  demi  est  oppressé  après  avoir  monté  les 
escaliers  le  10  avril  1906.  Le  12,  après  une  course,  la  dyspnée  s'accom- 
pagne de  cyanose.  Le  14,  on  découvre  de  la  matité  à  gauche.  La  pointe 
du  cœur  est  déplacée  à  droite  ;  la  rate  est  refoulée  en  bas.  Respiration 
pénible  et  fréquente  (40  à  42).  La  face  se  cyanose  sous  les  efforts  de  toux. 
Pas  de  fièvre.  Pouls  136  à  140.  Une  ponction  donne  840  grammes  de 
liquide  laiteux,  ayant  l'apparence  du  pus. 

Amélioration  immédiate. 

L'examen  du  liquide  montre  qu'il  s'agit  non  pas  de  pus,  mais  de 
chyle  :  graisse  2,3  p.  100,  réaction  alcaline,  éclaircissement  par  l'éther. 
Au  microscope,  quelques  globules  rouges  ou  blancs,  beaucoup  de  gra- 
nules graisseux  en  émulsion  fine. 

Dans  la  famille,  on  ne  trouve  ni  tuberculose,  ni  syphilis,  ni  cancer. 
On  pense  à  la  rupture  ou  perforation  du  canal  lymphatique  ou  d'une  de 
ses  branches.  Quelque  temps  auparavant,  l'enfant  avait  fait  une  chute 
sur  le  dos  (origine  traumatique  ?).  L'examen  du  sang  n'a  pas  révélé  la 
présence  de  la  filaire. 

Le  liquide  se  reproduit  ;  nouvelle  ponction  qui  donne  600  grammes 
de  liquide  laiteux  le  19  avril.  Le  25  avril,  troisième  ponction  ayant 
donné  1  200  grammes  de  liquide  semblable.  Alors  guérison  constatée 
onze  mois  après.  Pas  de  bacilles  de  Koch  dans  le  liquide.  Grâce  à  la 
privation  d'aliments  gras,  le  pourcentage  de  la  graisse  diminua  à  chaque 
ponction  pour  tomber  de  2,3  p.  100  (première  ponction)  à  1,82  (deuxième 
ponction),  à  1,69  (troisième  ponction).  Pas  de  sucre.  Chez  les  enfants,  le 
pourcentage  des  guérisons  varie  de  45  à  55. 
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Ueber  den  diagnostischen  Wert  tastbarer  GubitaldrAsen  bei  Saûglingen 

(Valeur  diagnostique  des  ganglions  cubitaux  hypertrophiés  chez  le 
nourrisson),  par  A.  Reiche  (Monastchr.  f.  Kinderheilk.^  1908,  Bd.  VI, 
no  10,  p.  511). 

Il  y  a  à  peu  près  un  an,  Hochsinger  avait  attiré  l'attention  sur  la  présence 
des  ganglions  cubitaux  chez  les  nourrissons  syphilitiques.  Situés  au-dessus 
de  l'épicondyle,  le  plus  souvent  au  nombre  de  deux,  quelquefois  au  nombre 
de  trois  ou  d'un  seul,  ils  s'observeraient  presque  exclusivement  chez 
les  nourrissons  syphilitiques  et  ressor tiraient  à  une  ostéochondrite  de 
l'extrémité  inférieure  de  l'humérus,  qui  ne  manque  jamais  en  pareil  cas. 

Pour  vérifier  la  valeur  diagnostique  de  cette  hypertrophie  ganglion- 
naire et  sa  fréquence  chez  les  nourrissons  syphilitiques,  M.  Reiche  a 
examiné:  i^  100  nourrissons  qui  se  trouvaient  à  l'asile  Frédéric  de 
Berlin  ;  2^  135  autres  qui,  au  cours  de  l'année,  avaient  été  soignés  ou 
sont  morts  à  l'asile.  Ces  recherches  ont  donné  les  résultats  suivants  : 

Sur  les  235  enfants  de  la  seconde  catégorie,  9  étaient  des  syphilitiques 
héréditaires.  De  ces  9  enfants,  6  avaient  des  ganglions  cubitaux.  3  d'entre 
eux  n'avaient  donc  pas  de  ganglions  cubitaux.  En  revanche,  3  de  ces 
syphilitiques  avaient  des  ganglions  thoraciques  latéraux. 

Dix  de  ces  enfants  étaient  suspects  de  syphilis,  et  chez  2  d'entre  eux 
le  diagnostic  de  syphilis  a  été  ultérieurement  confirmé.  Ces  2  syphi- 
litiques n'avaient  pas  de  ganglions  cubitaux.  Chez  les  8  autres,  les 
ganglions  cubitaux  existaient. 

Sur  les  212  nourrissons  qui  restaient,  et  qui  n'étaient  certainement 
pas  syphilitiques,  on  comptait  28  nourrissons  au  sein,  bien  portants  ; 
3  d'entre  eux  avaient  des  ganglions  cubitaux.  Enfin,  sur  les  autres 
184  enfants,  40  avaient  des  ganglions  cubitaux. 

M.  Reiche  en  conclut  que  les  ganglions  cubitaux  s'observent  fréquem* 
ment  chez  les  nourrissons  syphilitiques  et  qu'ils  ressortissent  soit  à 
l'adénopathie  généralisée,  soit  à  des  onyxites  ou  à  une  ostéo  chondrite 
de  l'humérus.  Ils  ne  sont  cependant  pas  particuliers  à  la  syphilis  et  peuvent 
apparaître  à  la  suite  de  n'importe  quelle  infection  se  produisant  dans  le 
domaine  de  leurs  racines.  Us  ne  peuvent  donc  être  utilisés  pour  le  diagnos» 
tic  de  la  syphilis  que  s'il  existe  en  même  temps  d'autres  signes  de  cette 
infection. 

Ueber  fûnf  Fâlle  von  progressiver  Paralyse  bei  Kindem  (Cinq  cas  de 
paralysie  progressive  chez  l'enfant),  par  F.  Bàchmànn  (Fortschritte 
d.  Med„  1908,  Bd.  XXVI,  no  2,  p.  33). 

Les  enfants  en  question,  —  leurs  observations  ni  leur  âge  ne  sont  pas 
indiqués,  —  ont  présenté  jusqu'à  une  certaine  époque  un  développement 
physique  et  psychique  normal,  et  tous  ont  fréquenté  l'école  avec  plus  ou 
moins  de  succès  au  début,  puis  en  travaillant  de  plus  en  plus  mal. 

Dans  leurs  antécédents,  la  syphilis  jouait  le  rôle  principal.  Elle  était 
d'origine  héréditaire  ou  bien  acquise,  les  malades  vivant  dans  des  con- 
ditions qui  les  exposaient  à  une  contagion  directe.  Les  mères  de  deux 
enfants  étaient  atteintes  de  tabès.  Il  a  été  impossible  d'établir  dans  ces 
cas  si  la  syphilis  était  héréditaire  ou  d'origine  «  familiale  »,  comme  chez 
les  mères.  Chez  quelques-uns  de  ces  enfants,  on  a  noté,  dans  les  anté- 
cédents personnels,  des  ictus  paralytiques  avec  chute,  suivis  d'un  som- 
meil profond. 

Au  point  de  vue  psychique,  le  tableau  clinique  différait  peu  de  la  para- 
lysie générale  des  adultes.  Presque  tous  présentaient  des  troubles  de  la 
marche  et  de  la  parole.  L'écriture  était  tremblée,  et  il  y  avait  omission 
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de  lettres  et  de  mots.  On  notait  encore  une  raideur  des  pupilles,  lesquelles, 
contrairement  à  ce  qu'on  observe  chez  les  adultes,  n'étaient  pas  rétrécies. 
Exagération  ou,  au  contraire,  perte  des  réflexes  tendineux.  Sensibilité 
intacte.  Pas  de  troubles  du  côté  des  sphincters. 

La  ponction  lombaire  a  montré  chez  trois  une  lymphocytose  patholo- 
gique du  liquide  cérébro-spinal.  Chez  tous  les  cinq,  le  liquide  cérébro- 
spinal  donnait  la  réaction  de  la  globuline.  Dans  un  de  ces  cas,  un  essai 
infructueux  de  ponction  lombaire  a  été  suivi  d'un  zona. 

Un  de  ces  enfants  présente  depuis  quatre  mois  une  amélioration  consi- 
dérable de  tous  les  symptômes.  On  sait  que  chez  les  enfants  ces  périodes 
d'amélioration  peuvent  durer  longtemps.  Aussi  M.  Bachmann  se  de- 
mande-t-il  si  un  grand  nombre  d'enfants  chez  lesquels  on  fait  le  diagnos- 
tic d'idiotie  ou  d'imbécillité  ne  sont  pas  en  réalité  des  paralytiques 
généraux. 

Spasmophilie  und  Calcium-Stoffwechsel  (Spasmophilie  et  échanges 
de  sels  de  chaux),  par  W.  Stoeltzner  {Neurolog.  CentralbL,  1908,  n9  2). 

Dans  ce  travail,  travail  de  polémique  qui  ne  contient  aucun  fait  nou- 
veau, l'auteur  répond  aux  objections  faites  à  sa  théorie  par  Gybulski» 
Quest,  von  Pirquet,  Bogen  et  Netter  (de  Paris),  et  critique  leurs  expé- 
riences de  laboratoire  et  de  clinique.  Il  en  profite  cependant  pour  donner, 
une  fois  de  plus,  l'exposé  de  sa  théorie. 

D'après  celle-ci,  c'est  la  rétention,  dans  l'organisme,  des  sels  de  chaux 
qui  amène  la  spasmophilie.  Cette  rétention  peut  se  réaliser  de  plusieurs 
façons.  Tantôt  c'est  l'alimentation  (lait  de  vache)  qui  apporte  à  l'orga- 
nisme une  trop  grande  quantité  de  sels  de  chaux.  Si  ceux-ci  ne  sont  pas 
utilisés  en  totalité  pour  l'édification  du  squelette  où  ils  doivent  se  déposer 
et  si  le  surplus  n'est  pas  éliminé  par  l'intestin,  il  y  a  rétention  des  sels 
de  chaux  et  spasmophilie.  Celle-ci  peut  apparaître  même  avec  une 
nourriture  pauvre  en  sel  de  chaux  (lait  de  femme),  si  l'intestin  devient 
fonctionnellement  insuffisant  en  ce  qui  concerne  l'élimination  de  la  chaux. 
Enfin,  chez  les  rachitiques,  la  décalcification  du  squelette  peut  aboutir 
au  même  résultat,  toujours  en  cas  d'insuffisance  de  l'intestin. 

Étant  donnée  l'influence  de  ces  multiples  facteurs,  on  comprend  pourquoi 
la  spasmophilie  ne  s'observe  pas  chez  tous  les  enfants  nourris  au  biberon 
et  pourquoi  elle  peut  apparaître  chez  les  nourrissons  au  sein. 

Menstruatio  pracoz  (Menstruation  précoce),  par^  W.  Stobltznbr 
{Mediz.  Klinik,  1908,  n»  1). 

Le  cas  que  publie  l'auteur  a  trait  à  une  fillette  ftgée  de  deux  ans  et 
dix  mois.  Depuis  dix  mois,  elle  est  réglée,  et  l'écoulement  sanguin  appa- 
raît chez  elle  toutes  les  cinq  semaines. 

Ses  glandes  mammaires  sont  développées  comme  chez  une  fille  de 
quatorze  ans.  Il  en  est  de  même  de  ses  organes  génitaux  externes. 
La  vulve  est  assez  grande  pour  permettre  l'introduction  d'un  doigt 
dans  le  vagin.  Au  toucher  rectal,  on  sent  un  utérus  volumineux.  Il 
n'existe  cependant  pas  de  poils  ni  sur  le  pubis  ni  sous  les  aisselles. 

Le  visage  est  celui  d'une  enfant  de  cinq  ans.  La  fillette  présente  du 
reste  un  développement  physique  qui  ne  correspond  pas  à  son  âge.  Sa 
taille  mesure  1"S02,  et  elle  pèse  19^^510,  c'est-à-dire  qu'elle  a  la  taille 
d'un  enfant  de  cinq  ans  et  le  poids  d'un  enfant  de  six  ans. 

Déjà  à  sa  naissance  elle  pesait  3^8:, 250.  Elle  a  eu  sa  première  dent  à 
six  mois.  Légèrement  rachi tique,  elle  n'a  commencé  à  marcher  qu'à 
quatorze  mois. 
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Fall  von  kongeniialer  Rotatioiulaxation  beider  Kniee  (Luxation 
congénitale  par  rotation  des  deux  genoux),  par  C.  Helbing  (Berlin, 
klin,  Wochensckr.f  1908,  n®  5,  p.  227). 

Cette  observation  offre  ceci  d'intéressant  que  cette  luxation  congéni- 
tale des  deux  genoux  a  été  observée  chez  une  fillette  arriérée  de  dix-huit 
mois,  qui  présentait  en  même  temps  au  complet  le  tableau  de  l'atonie 
musculaire  congénitale. 

Cette  enfant  présentait,  en  effet,  une  atonie  de  tous  les  muscles,  aussi  bien 
de  ceux  du  tronc  que  de  ceux  des  membres.  Dans  la  position  horizontale,  son 
tronc  secourbait  en  avant  ;  même  debout,elle  ne  pouvait  tenir  la  tête  droite  ; 
les  mouvements  actifs  du  côté  des  membres  supérieurs  étaient  excessive- 
ment limités  ;  ceux-ci  pouvaient  être  déplacés  dans  tous  les  sens  comme  des 
«  appendices  paralysés  ». 

L'atonie  était  encore  plus  accentuée  dans  les  muscles  du  bassin  et 
des  membres  inférieurs.  Les  cuisses  pouvaient  être  déplacées  dans  toutes 
les  directions;  couchée,  Tenfant  tenait  ses  membres  inférieurs  en  abduc- 
tion et  en  flexion. 

Pas  trace  de  rachitisme. 

Les  genoux  présentaient  des  particularités  curieuses.  Les  jambes, 
fléchies  sur  les  cuisses  avaient  en  même  temps  subi  une  sorte  de  torsion, 
si  bien  que  le  bord  antérieur  des  tibias  regardait  en  dehors.  Le  quadri- 
ceps  crural  était  réduit  à  une  sorte  de  cordon  arrondi  qui,  par  son  extré- 
mité supérieure,  semblait  s'insérer  à  la  peau.  Pas  trace  de  rotules.  Les  pieds, 
plats,  avaient  également  subi  une  sorte  de  torsion.  Lorsqu'on  tenait 
l'enfant  suspendue  sous  les  aisselles,  ses  pieds  prenaient  une  position  telle 
que  les  orteils  regardaient  en  haut  et  en  arriére. 

Sur  une  radiographie,  il  fut  facile  de  constater  que  le  tibia  avait  subi 
une  rotation  telle  que  le  péroné  se  trouvait  en  dedans  du  tibia. 

Malgré  ces  malformations  et  l'existence  d'une  atonie  musculaire  con- 
génitale, l'auteur  n'hésita  pas  à  faire  une  série  de  transplantations  muscuio- 
tendineuses.  Il  espère  que  ces  interventions  auront  pour  résultat  de  per- 
mettre à  l'enfant  de  marcher  avec  un  appareil  orthopédique. 

Oie  physiologische  Nagellinie  des  Saûglings  (La  ligne  unguéale 
physiologique  chez  le  nourrisson),  par  B.  Schick  (Jahrb,  f.  Kinderkeilk., 
1908,  Bd.  XVII,  Heft  2,  p.  146). 

Sous  le  nom  de  ligne  unguéale  physiologique,  l'auteur  signale  l'appa- 
rition sur  les  ongles,  environ  quatre  à  cinq  semaines  après  la  naissance, 
d'un  bourrelet  linéaire.  Convexe  et  à  convexité  tournée  du  côté  de  l'extré- 
mité libre  de  l'ongle,  il  apparaît,  au  niveau  de  la  lunule,  d'abord  sur  un 
doigt,  le  plus  souvent  le  pouce,  puis  sur  les  autres  doigts.  Il  avance 
ensuite  vers  l'extrémité  libre  de  l'ongle,  atteint  le  milieu  de  celui-ci  vers 
le  soixantième  jour  et  son  extrémité  libre  trente  jours  plus  tard.  Le  même 
phénomène  existe  au  niveau  des  orteils;  mais  M.  Schick  ne  l'a  étudié 
d'une  façon  systématique  que  sur  les  ongles  des  doigts,  chez  250  nour- 
rissons bien  portants. 

Cette  ligne  qui  existe  chez  tous  les  enfants,  en  dehors  de  toute  infection 
ou  intoxication  héréditaire  ou  non,  peut  donc  être  utilisée  en  médecine 
légale  pour  établir  l'âge  de  l'enfant  en  s'appuyant  sur  la  distance  qui 
existe  entre  le  bourrelet  linéaire  et  l'extrémité  libre  de  l'ongle.  Il  est  facile 
de  rendre  cette  ligne  plus  évidente  en  mettant  sur  l'ongle  de  l'encre 
qu'on  essuie  aussitôt  ;  les  bords  du  bourrelet  apparaissent  alors  plus  foncés 
que  le  reste  de  l'ongle. 

11  est  évident  que  ce  bourrelet  ne  peut  provenir  que  d'un  trouble  fonc- 
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tionnel  ou  de  nutrition  de  la  couche  germinative  épithéliale  de  la  racine 
de  Tongle.  Comme  le  bourrelet  n'apparatt  qu'environ  quatre  ou  cinq 
semaines  après  la  naissance  de  Tenfant,  il  est  permis  de  penser  que  c'est 
au  moment  de  l'accouchement  que  se  produit  ce  trouble  de  nutrition  de 
Tongle. 

M.  Schick  estime  en  effet  que  la  transformation  qui  s'opère  chez 
l'enfant  pendant  son  passage  à  la  vie  extra-utérine  provoque  un  trouble 
de  nutrition  capable  de  produire  des  troubles  fonctionnels  passagers  du 
côté  de  la  matrice  des  ongles.  Ceux-ci  feraient  alors  partie  des  troubles 
de  nutrition  générale,  qui  sont  la  règle  après  la  naissance  et  qui  se  mani- 
festent, entre  autres,  par  la  diminution  physiologique  de  poids  chez  le 
nouveau-né.  Dans  le  même  ordre  d'idées,  on  peut  encore  invoquer  l'action 
du  changement  brusque  de  milieu,  auquel  on  peut  attribuer  la  desqua- 
mation physiologique  des  téguments  chez  le  nouveau-né  et  qui,  de  la 
même  façon,  peut  encore  agir  sur  la  couche  germinative  de  la  racine  des 
ongles. 

Ein  Beitrag  sur  Kenntuiss  and  JSUologie  der  seitlichen  Baachheniieii 

(Hernies  ventrales  latérales  ou  pseudo-hernies),  par  R.  von  Baraçs 
{Arch.  /.  klin.  Chir.,  1908,  Bd.  LVIII,  p.  283). 

Ce  travail  contient  huit  observations,  dont  deux  personnelles,  de  her- 
nies ventrales  latérales  chez  des  enfants  de  deux  à  cinq  ans.  De  leur 
étude  détaillée,  l'auteur  dégage  les  notions  suivantes  : 

Les  hernies  ventrales  latérales,  celles  qui  se  forment  dans  la  région 
des  muscles  obliques  de  l'abdomen,  entre  les  deux  lignes  axillaires  d'un 
côté,  entre  le  rebord  costal  et  la  crête  iliaque  de  l'autre,  ne  sont  pas,  à 
proprement  parler,  des  hernies  vraies. 

Elles  sont  dues  à  un  défaut  de  développement  des  muscles  obliques  de 
l'abdomen,  défaut  qui  est  très  rarement  d'origine  congénitale,  mais  qui 
le  plus  souvent,  sinon  toujours,  est  consécutif  à  une  attaque  de  polio- 
myélite antérieure. 

Suivant  l'étendue  de  la  lésion  médullaire,  la  paralysie  des  muscles  de 
l'abdomen  est  accompagnée  de  la  paralysie  du  membre  inférieur  coiTes- 
pondant  ou  même  de  la  paraylsie  des  deux  membres  et  des  muscles  du 
dos  du  côté  correspondant.  En  pareil  cas,  lorsque  la  paralysie  atteint 
les  deux  membres,  celle  du  membre  correspondant  aux  muscles  abdo- 
minaux paralysés  est  bien  plus  accentuée  que  celle  de  l'autre  membre. 
Quelques  observations  semblent  prouver  qu'en  cas  de  poliomyélite 
antérieure  seuls  les  muscles  de  l'abdomen  peuvent  être  touchés.  Dans 
ces  cas,  la  paralysie  diffuse  des  muscles  abdominaux  finit,  avec  le  temps, 
par  se  localiser. 

Le  plus  souvent  la  paralysie  atteint  en  même  temps  les  muscles  droits 
de  l'abdomen  ;  mais,  comme  ils  sont  plus  vigoureux  que  les  muscles 
obliques,  'ils  résistent  mieux  à  la  poussée  des  viscères,  se  laissent 
moins  facilement  distendre,  et  c'est  là  la  raison  pour  laquelle  ils  ne 
deviennent  pas  le  siège  des  pseudo-hernies. 

Ces  hernies  latérales,  qui  sont  parfois  doubles,  ont  une  base  d'implan- 
tation très  large  ;  leur  anneau  a  des  bords  difficiles  à  sentir,  mal  hmités» 
surtout  dans  les  parties  inférieure  et  supérieure  de  la  circonférence. 

Leur  étiologie  fait  comprendre  qu'elles  ne  peuvent  guère  bénéficier  du 
traitement  chirurgical.  Un  tel  traitement  n'a  de  chances  de  réussir  que 
dans  les  petites  hernies,  dont  on  peut  alors  tenter  de  combler  l'orifice  par 
un  lambeau  musculaire  emprunté  à  la  masse  sacro-lombaire.  Dans  tou& 
les  autres  cas,  le  bandage  et  les  pelotes  restent  seuls  de  mise. 
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Zut  Klînik  der  exsudativen  Pleuritis  bei  Kindern  (La  pleurésie 
exsudative  chez  les  enfants),  par  D.  Soroloff  (Jahrh,  /.  Kinderheilk.r 
1908,  Bd.  XVII,  Heft.  1,  p.  70). 

Les  recherches  que  publie  l'auteur  avaient  pour  but  d'établir  aussi 
exactement  que  possible  la  localisation  et  la  configuration  de  l'exsudat 
dans  les  pleurésies  à  épanchement  libre  chez  les  enfants.  Â  cet  effet, 
l'auteur  a  eu  recours  à  un  grand  nombre  de  méthodes,  radioscopie  et 
auscultation,  percussion,  phonendoscopie,  injections  de  liquides  (eau, 
cire,  paraffine),  dans  la  plèvre  sur  le  cadavre,  radiographie  des  empyèmes 
avant  et  après  l'opération,  etc.,  etc. 

Ce  qui  résulte  de  toutes  ces  recherches,  c'est  que  l'exsudat  apparaît 
tout  d'abord  dans  la  partie  inférieure  et  latérale  de  la  plèvre  et  prend 
ensuite  la  forme  d'une  pyramide  dont  la  base  repose  sur  la  plèvre,  tandis 
que  le  sommet,  plus  ou  moins  arrondi,  se  trouve  sur  la  partie  latérale 
du  thorax  dans  l'espace  compris  entre  les  deux  lignes  axillaires.  Cette 
forme  de  l'épanchement,  qui  n'est  pas  celle  indiquée  par  la  plupart 
des  auteurs,  est  déterminée  essentiellement  par  le  pouvoir  de  rétraction 
des  poumons.  Un  autre  point,  mis  en  lumière  par  ces  recherches,  c'est 
que  la  forme  de  l'épanchement  n'est  pas  modifiée  par  les  changements- 
de  position  du  malade.  ,^;i    1^         y  i>  1 

Ueber  die  JStiologio  der  Noma  (Ëtiologie  du  noma),  par  A.  Paw- 
LOWSKY  (Arch,  /.  klin,  Chir,,  1908,  Bd.  LVIII,  p.  318). 

L'auteur  publie  deux  cas  classiques  de  noma,  l'un  après  la  rougeole, 
l'autre  après  la  dysenterie,  chez  une  fillette  de  cinq  ans  et  un  garçon  de- 
sept  ans.  Leur  intérêt  réside  entièrement  dans  les  résultats  de  l'examen 
bactériologique  des  tissus  gangrenés. 

Cet  examen  montre  deux  ordres  des  faits.  A  la  surface  des  tissus,  on 
voyait  des  amas  de  bacilles  arrondis  à  côté  d'un  certain  nombre  de  diplo- 
coques.  Dans  la  profondeur  des  tissus,  on  ne  trouvait,  par  contre,  qu'un* 
feutrage  épais  de  Streptothrix  plus  ou  moins  denses,  plus  ou  moins  ramifiés. 

L'auteur  pense  que  ces  Streptothrix,  analogues  ou  identiques  à  ceux 
qui  avaient  déjà  été  décrits  par  Perthes,  sont  les  agents  pathogènes  dir 
noma.  Ils  agiraient  en  se  multipliant  dans  les  tissus  au  point  de  les  com- 
primer et  de  provoquer  de  cette  façon  leur  gangrène.  Cela  étant,  le 
noma  doit,  suivant  l'auteur,  prendre  place  parmi  les  gangrènes  infectieuses 
à  Streptothrix. 

Ueber  die  Askaridenerkrankang  in  der  Chirurgie  (Les  ascarides  en 
chirurgie),  par  H.  Miyaxe  (Arch  f.  klin.  Chir.,  1908,  Bd.  LVIII,  p.  325). 

Au  cours  de  son  travail  consacré  au  rôle  des  ascarides  en  chirurgie, 
M.  Miyaké,  professeur  de  chirurgie  à  Fukuoka  (Japon),  cite  l'observation 
d'un  garçon  de  huit  ans  amené  à  l'hôpital  avec  des  symptômes  d'obstruc- 
tion intestinale. 

Ces  accidents,  qui  avaient  débuté  trois  jours  auparavant,  n'ont  pas 
cédé  aux  purgatifs  ni  aux  lavements  qui  avaient  amené  l'expulsion  de^ 
quelques  ascarides  lombricoïdes.  A  l'examen,  on  trouva  le  ventre  bal- 
lonné, distendu,  avec  des  mouvements  péristaltiques  de  l'intestin  se  dessi- 
nant sous  la  paroi  abdominale.  A  la  palpation,on  constatait  au-dessus: 
et  au-dessous  de  l'ombilic  une  anse  intestinale,  tendue  comme  une  corde, 
dure,  épaisse,  donnant  la  sensation  d'un  boudin. 

La  laparotomie,  faite  séance  tenante,  a  permis  de  constater  que,  sur  une 
étendue  de  20  centimètres,  une  anse  de  l'intestin  grêle  était  distendue  par 
un  paquet  de  vers  intestinaux.  Ceux-ci  se  voyaient  très  nettement  sous 
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la  paroi  de  rintestin,  paroi  tellement  amincie  que  sa  rupture  était  à 
craindre  à  chaque  instant.  Les  anses  situées  au-dessous  de  cet  obstacte 
étaient  vides.  LMntestin  était  rouge,  hyperémié,  les  ganglions  mésenté- 
riques  tuméfiés.  Il  existait,  en  outre,  un  peu  de  liquide  trouble  dans 
le  péritoine. 

Pour  extraire  le  paquet  de  vers  intestinaux, —  ils  étaient  au  nombre 
de  83,  —  il  a  fallu  inciser  Tanse  distendue.  L*enfant  succomba  douze 
heures  après  l'intervention  à  une  péritonite  suppurée.  A  Tautopsie,  on 
trouva  encore  quatorze  ascarides  dans  Testomac  et  Tintestin. 

La  néphrite  impétiginease,  par  M.  Hutinel  (Journ,  des  prau- 
ciens,  1908,  n»  4,  p.  50). 

Cette  observation  a  trait  à  une  fillette  d'une  dizaine  d'années  qui 
était  entrée  à  Thôpital  avec  un  impétigo  parasitaire  du  cuir  chevelu, 
qui,  sous  les  croûtes,  était  couvert  d'ulcérations  et  d'abcès.  En  outre, 
on  trouva  à  l'examen  une  bouffissure  de  la  face,  un  œdème  des  pieds,  un 
foie  énorme,  débordant  les  fausses  côtes.  Le  cœur  dilaté  laissait  entendre 
des  bruits  irréguliers  avec  bruit  de  galop  très  net.  Les  urines  peu 
abondantes  renfermaient  2  grammes  d'albumine. 

Sous  l'influence  d'un  traitement  approprié,  l'urine  monta  peu  à  peu  à 
1  200  grammes  ;  progressivement  l'albuminurie  et  les  œdèmes  dispa- 
rurent, et  le  foie  reprit  son  volume  normal.  La  convalescence  fut  cepen> 
dant  longue  à  s'établir. 

D'après  M.  Hutinel,  dans  ce  cas,  l'infection  cutanée  avait  touché  le 
rein,  et  les  accidents  cardiaques  ont  fait  ensuite  leur  apparition.  Le  succès 
du  traitement  dirigé  contre  l'infection  cutanée  prouve  du  reste  que  tel 
était  effectivement  la  filiation  des  accidents. 

La  ponction  lombaire  dans  les  formes  méningées  de  la  fiérre 
"typhoïde  chez  Tenfant,  par  Gh.  Rocaz  et  F.  Carles  (Gazette  hebd,  des 
sciences  méd,  de  Bordeaux^  1908,  n^  4,  p.  39). 

Les  huit  observations  que  publient  ces  auteurs  on  trait  h  des  enfants  de 
quatre  à  quatorze  ans,  qui,  au  cours  de  leur  fièvre  typhoïde  sérodiagnos- 
tiquée,  ont  présenté  les  accidents  classiques  d'irritation  méningée.  La 
ponction  lombaire,  unique  ou  répétée,  a  amené  chez  tous  ces  malades  la 
disparition  rapide  des  accidents  cérébraux.  Aussi  bien  en  publiant  ces 
observations,  MM.  Caries  et  Rocaz  veulent  mettre  en  lumière  la  valeur 
thérapeutique  de  la  ponction  lombaire. 

Dans  quatre  cas,  le  liquide  retiré  était  clair,  limpide,  eau  de  roche, 
ne  contenait  ni  bacilles,  ni  microbes,  et  ne  présentait  pas  de  mononucléose 
ni  de  polynucléose.  Deux  fois  l'examen  histologique  montra  dans  le  liquide 
clair  l'existence  d'une  lymphocytose.  Deux  fois,  le  liquide  étant  tou- 
jours clair,  on  a  noté  de  l'hypertension. 

L'apparition  des  accidents  méningés  en  cas  de  liquide  cérébro-spinal 
normal  est  attribuée  par  MM.  Caries  et  Rocaz  à  la  présence  de  toxines 
qui  provoquent  une  hypersécrétion  sous-arachnoïdienne. 

Fièvre     méditerranéenne     chez    un     enfant  de    trois     ans,    par 

P.  Haushalter  (Province méd,,  1908,  n^l,  p.  1). 

On  sait  que,  sous  le  nom  de  fièvre  méditerranéenne,  on  décrit  une 
fièvre  irrégulière  prolongée,  persistant  pendant  des  semaines  et  des  mois 
avec  conservation  d'un  état  général  relativement  bon,  avec  sueurs  pro- 
fuses, hypertrophie  légère  de  la  rate,  absence  d'état  typhoïde,  anémie 
consécutive  et   pronostic   habituellement  bénin.  Observée  en  Europe, 
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sur  les  bords  de  la  Méditerranée,  à  l'exception  du  littoral  de  la  France» 
cette  fièvre  a  pour  Sigent  causal  un  agent  pathogène  découvert  par  Bruce» 
le  Mierococcus  melitensis. 

C*est  un  cas  de  cette  affection  terminée  par  la  mort  que  M.  Haushalter 
a  observé  chez  un  garçon  de  trois  ans. 

Le  petit  malade,  né  en  Tunisie,  de  parents  lorrains,  y  demeura  jusqu'à 
l'âge  de  deux  ans  et  demi,  et  la  fièvre  débuta  chez  lui  quinze  jours  avant 
son  retour  en  France,  en  juillet  1904.  Elle  se  caractérisa  par  cinq  ou  six 
accès  fébriles  répartis  dans  quinze  jours.  Durant  quelques  mois,  il  y 
eut  accalmie  apparente,  mais  en  décembre  la  fièvre  reparut,  et  depuis 
lors  jusqu'à  l'époque  de  la  mort,  le  22  septembre  1905,  elle  ne  cessa  pas. 

Elle  fut  constatée  au  thermomètre,  soit  par  la  mère  de  l'enfant,  soit 
à  la  clinique  infantile,  où  le  petit  malade  fit  des  séjours  prolongés.  A  la 
reprise  de  la  maladie,  en  décembre  1904,  après  quelques  jours  de  fièvre 
continue,  il  y  eut  apparence  de  défervescence  ;  puis  la  température  prit 
pendant  quelque  temps  le  caractère  ondulant,  et  enfin  le  type  rémittent, 
qu'elle  garda  jusqu'au  moment  de  la  mort. 

Dès  le  premier  examen,  on  trouva  la  rate  très  volumineuse  ;  l'hyper- 
trophie persista  continuellement  avec  quelques  oscillations  dans  le 
volume  apprécié.  L'enfant  demeura  tout  le  temps  de  sa  maladie  pâle, 
décoloré,  bouffi,  atone,  sans  être  très  notablement  amaigri.  Jamais  on 
ne  décela  d'albumine  dans  les  urines. 

Comme  épisodes  au  cours  de  la  maladie,  on  a  observé  une  congestion 
aigu6  du  poumon,  contemporaine  d'une  coqueluche  légère  intercurrente  ; 
enfin,  durant  les  jours  qui  précédèrent  la  mort,  l'enfant  se  plaignit  de 
douleurs  à  la  face,  et  la  mort  survint  au  milieu  d'accidents  méningés 
quatorze  mois  après  le  début  de  la  maladie. 

Durant  la  vie,  l'examen  du  sang  avait  montré  une  anémie  profonde, 
avec  mononucléose  considérable  (60  à  70  p.  100).  A  l'autopsie,  on  ne 
trouva  pas  de  lésions  spéciales.  La  rate  seule  était  très  volumineuse. 

Le  diagnostic  demeura  longtemps  incertain.  Au  début,  lors  du  premier 
séjour  à  la  clinique,  on  crut  à  une  fièvre  typhoïde  ;  mais  le  séro- 
diagnostic demeuré  négatif  puis  l'évolution  ultérieure  de  la  maladie 
infirmèrent  cette  opinion. 

L'enfant  arrivant  de  Tunisie,  où  ses  parents  avaient  été  atteints  de 
paludisme,  on  songea  ensuite  à  la  fièvre  paludéenne,  mais  la  recherche 
du  microzoaire  de  Laveran  resta  toujours  négative  et  la  quinine  sans 
effet.  Jamais  on  ne  constata  de  signes  de  tuberculose,  et  l'autopsie,  faite 
«ultérieurement,  montra  qu'il  n'y  avait  pas  d'affection  bacillaire. 

On  avait  même  pensé  à  une  fièvre  cryptogénétique.  On  s'arrêta  cepen- 
dant au  diagnostic  de  fièvre  méditerranéenne  à  la  suite  d'une  lettre  de 
M.  Schoul  qui  avait  soigné  l'enfant  en  Tunisie.  Pour  corroborer  cette 
hypothèse,  il  manquait  la  découverte  du  microbe  spécifique,  les  tentatives 
de  culture  faites  pendant  la  vie  avec  le  sang  et  le  suc  splénique  ayant 
donné  un  résultat  négatif.  Le  séro-diagnostic  n'a  pu  être  fait.  Cependant 
ce  qui  confirmait  le  diagnostic,  c'était  une  mononucléose  intense  constatée 
à  plusieurs  reprises  et  considérée  par  la  plupart  des  auteurs  comme 
caractéristique  de  cette  affection. 

Ce  qui  est  intéressant  dans  cette  observation,  c'est  la  terminaison  fatale, 
qui  est  exceptionnelle.  Le  petit  malade  a  succombé,  comme  nous  l'avons 
dit,  au  milieu  d'accidents  méningés.  L'autopsie  du  système  nerveux 
n'ayant  pas  été  faite,  la  nature  de  cette  méningite  reste  indéterminée. 
En  tout  cas,  M.  Haushalter  écarte  l'hypothèse  d'une  méningite  tubercu- 
leuse, l'investigation  des  organes  thoraciques  et  abdominaux  n'ayant 
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révélé  aucune  lésion  tuberculeuse  des  viscères  ou  du  système  lympha- 
tique. L'idée  d'une  méningite  banale  survenant  comme  complication 
terminale  peut  se  soutenir.  Mais,  d'autre  part,  on  peut  admettre  aussi 
l'hypothèse  d'une  forme  nerveuse  de  la  maladie,  venant  clore  cette 
longue  évolution. 

En  ce  qui  concerne  la  thérapeutique  de  la  fièvre  de  Malte,  tous  les 
auteurs  s'accordent  à  dire  qu'il  n'existe  point  de  médication  spécifique. 
Le  traitement  demeure  purement  symptomatique,  et,  dans  le  cas  de 
M.  Haushalter.  ce  traitement  symptomatique  dirigé  contre  l'infection 
générale,  la  fièvre,  l'anémie,  demeura  absolument  inefficace. 


THÈSES  ET  BROCHURES 

Plagiocëphalie  chez  l'enfant,  ses  rapports  avec  le  rachitisme,  par  le 

D^  H.  EscHBÀGH  (Thèse  de  Paris,  10  juillet  1907,  92  pages). 

On  entend  par  plagiocéphalie  (tête  oblique)  une  déformation  qui  fait 
que  le  grand  axe  antéro -postérieur  du  crâne  s'incline  d'un  côté  ;  une 
bosse  frontale  devient  plus  saillante,  et  la  région  pariéto-occipitale  du 
même  côté  se  déprime.  D'après  27  observations,  contenues  dans  sa  thèse, 
M.  Eschbach  conclut  que  la  plagiocéphalie  est  due  au  décubitus  et  qu'elle 
est  facilitée  par  toutes  les  causes  qui  déterminent  un  ramollissement 
du  crâne.  Dans  beaucoup  de  cas,  c'est  une  déformation  rachi tique, 
comparable  aux  incurvations  diaphysaires.  Pas  de  troubles  intellectuels, 
pas  d'idiotie. 

La  plagiocéphalie  persiste  chez  l'adulte,  mais  elle  est  le  plus  souvent 
masquée  par  les  cheveux,  quand  elle  ne  s'est  pas  atténuée  par  la  crois- 
sance. En  couchant  l'enfant  dans  une  position  inverse,  on  arrive  peu  à 
peu  à  compenser  la  déformation. 

La  plagiocéphalie  n'est  pas  due  à  la  synostose  prématurée  d'une  suture 
fronto -pariétale.  Elle  est  due  à  un  mode  de  décubitus  latéro -dorsal  tou- 
jours identique  ou  prédominant  chez  le  jeune  enfant.  Elle  peut  se  pro- 
duire en  dehors  de  toute  dystrophie,  congénitale  ou  acquise.  Elle  est 
favorisée  par  les  troubles  de  la  nutrition,  en  particulier  par  le  rachitisme, 
qui  ramollit  les  os  du  crâne.  Le  rôle  du  rachitisme  est  particulièrement 
évident  quand  il  détermine  du  craniotabès.  On  peut  considérer  la  pla- 
giocéphalie comme  une  déformation  mécanique  du  rachitisme.  Elle  ne 
joue  aucun  rôle  dans  les  troubles  cérébraux,  moteurs  ou  psychiques* 
Elle  peut  s'atténuer  au  moment  de  l'adolescence,  mais  persiste  souvent 
jusqu'à  l'âge  adulte. 

Kyste  hydatiqne  du  foie,  sa  fréqaence  chez  l'enfant,  par  le  D'  F. 

Î'bnouil  (Thèse  de  Paris,  11  juillet  1907,  60  pages). 

Cette  thèse  contient  12  observations,  dont  la  plupart  inédites.  Elle 
montre  que  le  kyste  hydatique  est  une  tumeur  assez  souvent  rencontrée 
chez  les  enfants.  On  peut  même  l'observer  chez  le  nourrisson.  Mais,  à 
cet  âge,  il  n'a  pas  acquis  un  développement  suffisant  pour  être  de  consta- 
tation facile.  Beaucoup  de  kystes,  chez  l'enfant,  passent  inaperçus  ;  ils 
sont  souvent  des  trouvailles  d'autopsie.  Sur  cette  question  des  hydatides 
de  l'enfance,  il  faut  consulter  les  travaux  de  nos  confrères  de  la  Répu- 
blique Argentine,  et  particulièrement  l'ouvrage  de  Cranwell  et  Herrera 
Vegas,  si  riche  de  faits,  et  que  nous  avons  analysé  dans  les  Archives  de 
médecine  des  enfants,  1901,  page  638. 
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De  la  croissance  dans  les  maladies  aiguës  et  dans  la  fièvre  typhoïde 
en  particnlier,  par  le  D'  J.  Chànal  {Thèse  de  Paris,  3  juillet  1907. 
66  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  11  observations,  montre  des  faits  bien  connus. 
Les  maladies  aigu6s  fébriles  de  la  deuxième  enfance  et  de  Tadolescence 
peuvent  imprimer  à  la  croissance  une  allure  plus  vive,  qui  se  traduit 
par  des  vergetures  indélébiles.  C*est  surtout  à  la  suite  de  la  fièvre 
typhoïde  qu'on  observe  ces  vergetures. 

L'augmentation  de  la  taille,  qui  se  fait  par  les  os  longs  des  membres 
inférieurs,  résulte  de  l'irritation  médullaire  produite  par  le  bacille  d'Eberth 
ou  par  ses  toxines  (hyperémie  de  la  zone  diaphyso-épiphysaire).  Cette 
congestion  osseuse  peut  être  le  premier  stade  des  ostéites  et  ostéomyélites 
observées  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde.  L'irritation  est-elle  courte, 
peu  intense,  c'est  la  croissance.  Est-elle  plus  vive  et  plus  longue,  c'est 
l'ostéite. 

Kystes  entëroldes  jazta-intestinaoz  et  juxta-ombilicaoz,  par  le 
D'  Ch.  Bouvbret  (Thèse  de  Paris,  19  juillet  1907,  104  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Broca,  illustrée  d'une  planche  hors  texte, 
contient  43  observations.  Les  kystes  entéroïdes,  dont  la  structure  histo- 
logique  rappelle  celle  de  l'intestin,  représentent  des  vestiges  du  canal 
omphalo-mésentérique.  Ils  sont  situés  soit  au  niveau  de  la  paroi  abdo- 
minale (kystes  entéroïdes  juxta-ombilicaux),  soit  au  voisinage  de  l'in- 
testin (kystes  entéroïdes  juxta-intestinaux).  Ces  kystes  sont  congénitaux. 
Leur  développement  est  lié  à  l'involution  du  canal  omphalo-mésentérique  ; 
il  s'agit  de  débris  de  ce  canal  isolés  et  enkystés;  il  peut  y  avoir  d'autres 
malformations. 

Uniloculaires  presque  toujours,  peu  volumineux  (rarement  plus  gros 
qu'une  orange),  ces  kystes  contiennent  un  liquide  visqueux,  clair  ou 
jaune  brunâtre,  parfois  hémorragique,  tenant  en  suspension  de  la  graisse 
et  de  la  cholestérine.  Comme  le  diverticule  de  Meckel,  ils  siègent  à  la  partie 
terminale  de  l'iléon,  parfois  très  près  de  l'angle  iléo-cœcal.  Ils  sont,  par 
rapport  à  la  paroi  intestinale,  sous-muqueux,  intramusculaires  ou  sous- 
séreux.  Dans  ce  dernier  cas,  ils  peuvent  occuper  le  bord  libre  de  l'intestin 
ou  le  bord  mésentérique. 

Leur  paroi,  plus  épaisse  que  celle  de  l'intestin,  est  tapissée  par  une  mu- 
queuse à  épithélium  cylindrique  ;  pas  de  véritables  glandes  de  Lieber- 
ktihn,  mais  cryptes  glanduliformes  irrégulières  et  ramifiées. 

Ces  kystes  s'observent  dans  la  première  enfance  ;  mais,  quoique  con- 
génitaux, ils  peuvent  ne  se  révéler  qu'à  un  âge  assez  avancé.  Symptômes 
vagues.  C'est  à  l'occasion  d'une  complication,  d'une  occlusion  intestinale, 
qu'on  les  découvre.  Parfois  on  a  noté  des  douleurs  de  ventre,  des  vomis- 
sements, de  l'ascite  ;  on  peut  sentir  alors  une  tumeur  régulière,  peu  volu- 
mineuse. Diagnostic  impossible  avant  l'intervention  ;  pronostic  très 
sérieux  ;  mort  par  occlusion  intestinale  aigu6. 

Résection  canéiforme  médio-tarsienne  dans  le  traitement  da  pied 
bot  vams  éqnin,  par  le  D'  L.  Vbrny  (Thèse  de  Paris,  20  juillet  1907, 
90  pages). 

La  tarsectomie  est  la  méthode  de  choix  quand  le  pied  bot  est  fixé  par 
des  lésions  osseuses  anciennes.  Les  méthodes  d'ablation  large  (L.  Cham- 
pionnière)  s'appliquent  aux  déformations  graves  d'adultes  et  d'adolescents. 
Pour  l'enfant,  il  faut  préconiser  des  résections  plus  économiques.  Si  les 
déformations  de  l'astragale  sont  très  accentuées  et  associées  à  des  défor- 
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mations  et  déplacements  du  calcanéum,  la  résectioD  de  Tasiragale  étant 
indispensable,  on  fera  Tastragalectomie  avec  résection  de  la  grande  apo- 
physe du  calcanéum,  au  besoin  du  cubolde  et  du  scaphoîde  (Gross)* 

Quand  Téquinisme  peut  être  corrigé,  au  moins  en  partie,  par  la  sactîoa 
du  tendon  d'Achille,  on  pourra  ne  réséquer  qu'une  partie  de  l'astragale 
(tête  et  col)  ;  pour  corriger  le  varus,  on  ajoutera  la  résection  de  la  grande 
apophyse,  du  calcanéum,  du  cuboXde  et  du  scaphoîde. 

Le  procédé  de  choix  est  donc  la  résection  cunéiforme  médio-tarsienne» 
qui  corrige  l'équinisme  de  cause  médio-tarsienne  et  contribue  à  corriger 
l'équinisme  tibio-tarsien,  le  varus  et  l'enroulement  du  bord  interne. 

Elle  assure  au  pied  une  forme  normale  et  permet  la  marche  aisée, 
sans  douleur,  sans  fatigue.  Elle  peut  être  appliquée  aux  jeunes  enfants 
(à  partir  de  deux  ans)  et  supprime  le  traitement  orthopédique. 

Après  l'application  d'un  appareil  plâtré  puis  silicate,  pendant  deux  ou 
trois  mois,  on  fera  des  séances  de  massage  et  de  mobilisation. 

Assistance  des  enfants  anormaux  et  ses  résultats  an  point  de  vne  social, 
par  le  D'  M.  Roybr  (Thèse  de  Paris,  13  juillet  1907,  124  pages). 

Cette  thèse,  écrite  par  un  élève  du  D'  Bourneville,  plaide  éloquem- 
ment  la  cause  des  enfants  anormaux.  L'auteur  ne  vise  que  les  enfants 
mentalement  anormaux  :  idiots,  épilep tiques,  pervers. 

On  peut  diviser  les  idiots  en  cinq  classes  :  idiotie  complète,  idiotie 
profonde,  idiotie  légère,  imbéciUité  prononcée,  imbécillité  simple. 

Après  Seguin,  né  à  Clamecy  (1812),  mort  à  New- York  (1880),  c'est 
Bourneville  qui  a  le  plus  fait  en  France  pour  l'assistance  et  l'éducation 
des  enfants  anormaux.  Son  service  de  Bicêtre  a  été  le  modèle  visité  par 
tous  les  médecins  français  et  étrangers  qui  s'intéressaient  à  l'hospitali- 
sation des  idiots.  Outre  les  soins  médicaux,  la  bonne  installation  des 
salles,  l'enseignement  pratique  adapté  aux  pauvres  facultés  des  enfants, 
il  faut  signaler  les  ateliers,  qui  ont  permis  de  donner,  à  tous  ceux  qui 
étaient  capables  de  l'acquérir,  un  apprentissage  (frabrique  de  chaussures, 
brosserie,  imprimerie,  etc.)  destiné  à  transformer  en  ouvriers  utiles  au 
corps  social  de  véritables  non-valeurs  autrefois  à  charge  à  leurs  conci- 
toyens. 

La  thèse  de  M.  Royer  est  enrichie  de  nombreuses  gravures  dans  le  texte 
et  observations  cliniques  qui  viennent  appuyer  ses  conclusions  si  favorables 
à  l'œuvre  du  D'  Bourneville. 


LIVRES 

Aide-mémoire  de  thérapeutique,  par  MM.  Debove,  Pouchet  et 
Sallard  (Vol.  de  800  pages.,  Paris,  1908,  Masson  et  C'%  éditeurs.  Prix  : 
16  francs). 

Cet  ouvrage,  élégamment  relié,  contient,  par  ordre  alphabétique,  les 
renseignements  thérapeutiques  les  plus  précieux.  On  y  trouve  :  1°  le 
traitement  de  toutes  les  affections  médicales  et  des  grands  syndromes 
morbides  ;  2®  les  agents  thérapeutiques  principaux,  médicaments  et  agents 
physiques  ;  3©  les  principales  stations  hydrominérales  et  climatériques  ; 
4°  les  connaissances  essentielles  en  hygiène  et  en  bromatologie.  On  voit 
quel  vaste  programme  embrasse  l'œuvre  collective  de  MM,  Debove, 
Pouchet  et  Sallard.  La  collaboration  d*un  chimiste  et  pharmacologiste 
avec  des  chniciens  éminents  ne  pouvait  que  donner  des  résultats  pra- 
tiques d'une  grande  valeur. 
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Cet  aide-mémoire  de  thérapeutique  est»  par  son  format  réduit,  bien 
supérieur  pour  le  praticien  aux  énormes  dictionnaires  qu'on  ne  peut 
consulter  que  dans  les  bibliothèques. 

Les  maladies  du  cœur  et  leur  traitement,  par  le  D'  Hughard 
{VoL  de  228  pages,  Paris,  1908,  J.-B.  Baillière  et  ûls,  éditeurs.  Prix  :  6  fr.). 

Ce  petit  volume  contient  les  dernières  leçons  faites  par  M.  Huchard 
à  l'hôpital  Necker  sur  les  maladies  du  cœur.  Il  peut  ôtre  considéré  comme 
le  résumé  de  ses  travaux  et  de  sa  pratique  dans  une  spécialité  où  depuis 
longtemps  il  a  acquis  la  maîtrise.  A  ce  titre,  il  sera  lu  avec  profit  par  tous 
les  médecins.  La  première  leçon  est  consacrée  aux  troubles  fonctionnels 
du  cœur,  dont  l'auteur  souligne  l'importance  clinique  et  thérapeutique. 
Sont  étudiées  ensuite  les  cardiopathies  chroniques  de  l'endocarde  et  les 
cardiopathies  artérielles,  les  fausses  cardiopathies  (maladies  fonction- 
nelles du  cœur),  les  erreurs  cliniques  et  thérapeutiques,  le  traitement 
des  cardiopathies  artérielles,  le  traitement  des  cardiopathies  valvulaires, 
le  rôle  de  l'intoxication  dans  l'artériosclérose,  les  agents  physiques  et 
l'hygiène,  etc. 

Le  livre  est  écrit  avec  la  verve  et  l'éloquence  habituelle  de  M.  Huchard. 
C'est  un  attrait  de  plus  pour  le  lecteur. 

Transactions  of  the  american  pédiatrie  society  (Travaux  de  la 
Société  de  pédiatrie  américaine),  par  le  D'  Linnaeus  Edford  La  Fétra 
{VoL  de  220  pages,  New- York,  1908). 

Ce  livre,  élégamment  relié,  contient  les  communications  et  discussions 
de  la  XIX®  session  de  la  Société  pédiatrique  américaine  tenue  à 
Washington,  en  mai  1907. 

Les  principaux  travaux  sont  dus  à:  MM.  Rachford  (Pseudo-mastur- 
bation des  nourrissons),  Shaw  et  Baldauf  (Sténose  congénitale  du  duo- 
dénum), Morgan  Rotch  et  Wellington  George  (Ostéomyélite  et  rayons  X), 
Howland  (Ëtat  lymphatique  chez  les  enfants),  Maynard  Ladd  (Valeur 
calorique  du  lait  modifié),  Forchheimer  (Anorexie  nerveuse  chez  les 
enfants),  Crozer  Griffith  (Fièvre  typhoïde  dans  la  première  année  de  la 
vie),  Spooner  Churchill  (Bactériologie  de  la  méningite),  Adams  (Ménin- 
gîte  grippale),  Lovett  Morse  (Signe  de  Kernig  chez  les  nourrissons), 
Fr.  Huber  (Hydrocéphalie  méningococcique),  Northrup  (Hémothorax), 
Jennings  (Chylothorax  chez  un  enfant),  Martin  et  Tull  (Sclérose  veineuse 
dans  l'enfance),  Acker  (Myxœdème),  Ruhrah  (Traitement  de  la  chorée 
par  le  repos). 

NOUVELLES 

Nécrologie.  —  Nous  avons  le  regret  d'annoncer  la  mort,  à  trente- 
trois  ans,  du  D'  Pasquale  Scarano,  membre  de  la  Société  italienne 
de  pédiatrie,  un  des  élèves  les  plus  distingués  de  notre  collègue  et  ami 
le  professeur  Fr.  Fede,  à  Naples. 

Le  D'  Fruhwald,  professeur  extraordinaire  à  l'Université  de  Vienne, 
vient  également  de  mourir,  après  une  laborieuse  existence  consacrée  à  la 
pédiatrie. 

Université  de  Breslan.  —  Le  D'  Kellbr,  privat-docent  de  pédia- 
trie, vient  de  recevoir  le  titre  de  professeur  extraordinaire. 

Université  de  Turin.  —  Le  D'  Emilio  meynier  est  nommé  privat- 
docent  de  pédiatrie  à  l'Université  de  Turin. 
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Université  de  Leipzig.  —  Le  EK  H.  Lange,  privat-docent,  est  nommé 
professeur  extraordinaire  de  pédiatrie  à  l'Université  de  Leipzig. 

Facnlté  de  Bordeaux.  —  Le  D'  F.  Carles  vient  d'être  nommé  chef 
•de  clinique  des  maladies  médicales  infantiles  à  l'Université  de  Bordeaux 
<  service  de  M.  Moussous). 

Congrès  de  thalassothérapie.  —  Le  IV®  Congrès  international  de 
thalassothérapie  aura  lieu  à  Abbazia,  les  28,  29,  30  septembre  1908.  Parmi 
les  questions  qui  figurent  au  programme,  nous  citerons  :  1^  des  indica- 
tions et  contre-indications  de  la  cure  marine  dans  le  traitement  des 
chloroses  et  des  anémies  ;  2^  du  régime  et  de  l'hygiène  nécessaires  pendant 
la  cure  marine  ;  3»  de  l'analyse  comparée  des  diverses  eaux  de  mer,  des 
éléments  de  cette  eau  qui  sont  en  suspension  dans  l'air  et  leur  valeur 
thérapeutique  ;  4<»  des  différents  climats  marins  et  conditions  qui  influen- 
«cent  leur  activité. 

L'organisation  du  Congrès  est  dirigée  par  le  D'  Olax,  à  Abbazia 
^Autriche). 

Université  do  Bologne.  —  Le  D'  A.  Codi villa  est  nommé  au  con- 
Hiours  professeur  extraordinaire  d'orthopédie  à  l'Université  de  Bologne. 

Concours  des  hôpitaux  de  Paris.  —  Nous  sommes  heureux  d'annon- 
•cer  la  nomination,  au  dernier  concours  de  médecine  des  Hôpitaux,  de 
M.  NoBÉcouRT,  membre  du  Comité  de  direction  des  Archives  de  médecine 
des  Enfants^  et  de  M.  Guillemot,  ancien  chef  de  clinique  de  Grancher, 
A  l'hôpital  des  Enfants-Malades. 

Université  de  Palerme.  —  On  vient  d'inaugurer,  à  Palerme,la  clinique 
pédiatrique  de  l'Université  sous  la  direction  du  professeur  Rocco  Jehma, 
en  même  temps  que  les  nouveaux  locaux  de  l'hôpital  des  Enfants.  A  cette 
inauguration,  faite  avec  solennité,  ont  pris  la  parole  M.  Ignazio  Florio, 
président  du  conseil  d'administration  de  l'hôpital;  M.  Luigi  Manfrbdi, 
recteur  de  l'Université,  et  enfin  le  D'  Rocco  Jemma,  directeur  de 
la  Clinique  pédiatrique. 


Le  Gérant  : 

W  BOUCHEZ. 


2485-08.  —  CoRBciL.  Imprimerie  Éo.  CrAté. 


11'  Année  Août  1908  N""  8 


MEMOIRES    ORIGINAUX 


XXV 

CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 
DU  MYXŒDÊME  INFANTILE,  DU  MONGOLISME 

ET  DB  LA  MICROMÉLIE  (ACHONDROPLASIE). 
Par  le  0'  Joieph  BRUOZINSKI, 

Médecin  en  chef  de  l'hôpital  d'enfants  Anne-Marie,  à  Lods  (Pologne). 

De  nombreux  travaux  ont  été  publiés  sur  ces  états  morbides 
infantiles  ;  leur  nature  pourtant  est  si  peu  connue  que  toute 
observation  nouvelle  qu'on  publie  présente  une  valeur  et 
un  intérêt  particuliers.  Je  m'empresse  donc  de  publier  une 
série  de  cas  que  j'ai  eu  l'occasion  d'observer  dernièrement  ; 
il  s'agit  de  1  cas  de  myxœdème,  de  1  cas  de  myxœdème  fruste, 
de  8  cas  de  mongolisme  et  de  1  cas  de  micromélie,  en  tout 
11  observations.  Les  cas  de  mongolisme  sont  les  plus  fréquents  ; 
c'est  en  quoi  notre  statistique  concorde  avec  celle  de  Kasso- 
vitz,  dont  voici  les  chiffres  : 

Myxœdème 22  cas. 

Mongolisme 75  — 

Micromélie 7  — 

M.  Comby,  en  publiant  22  observations  de  mongolisme, 
recueillies  en  moins  de  trois  ans,  est  d'avis  que  «  cette  affection 
est  plus  fréquente  qu'on  ne  le  croit  et  trop  souvent  méconnue  » . 

Notre  cas  de  myxœdème  est  intéressant  par  le  fait  d'un 
diagnostic  posé  de  très  bonne  heure  ;  il  s'agissait  d'un  enfant 
(WladzLo  H.)  âgé  d'un  an,  qui  ne  présentait  pas  encore  de 
symptômes  frappants  et  bien  caractéristiques  du  myxœdème  ; 
mais  on  voyait  déjà  distinctement  que  l'état  du  développement 
physique  et  psychique  de  l'enfant  n'était  pas  celui  d'un  enfant 
nosmal  (fig.  1). 

Arch.  de  mêdec.  des  enpants,  1008.  XI,  —  33 
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L'examen  minutieux  de  l'entant  et  ses  antécédents  montrent  :  père 
et  mère  bien  portants;  la  mère  n'a  jamais  lait  de  fausse  couche;  elle  a 
eu  encore  un  entant  à  terme  mort  aussitôt  après  sa  naissance  ;  l'enfant 
était  nourri  au  sein  par  sa  mère  ;  celle-ci  vient  consulter  le  médecin  parce 
qu'elle  est  inquièle  que  son  entant,  qui  vient  de  finir  un  an,  ne  s'asseoit 
pas,  ne  marche  pas,  n'a  pas  àe  dents  et  manque  d'intelligence,  en  com- 
paraison avec  les  enfants  de  ses^voisines,  qui  ont  rnSme  attiré  là-dessus 
l'attention  de  la  mère. 

Sur  la  photographie  de  l'enfant,  nous  voyons 
un  entant  obèse,  l'air  un  peu  bête  ;  la  lan);ue 
sortie  en  dehors  de  la  bouche,  les  yeux,  sans 
expression,  les  paupières  gonflées.  Une  forte 
hernie  ombilicale,  une  hypertrophie  des  bourse.-! 
notable.  Les  jambes  sont  courbées  en  arc  ;  la 
chevelure  peu  abondante  ;  la  racine  du  nei 
^—        défoncée  ;  pas  de  dents  ;  l'enfant  tient  la  tête 
^^^^j       bien  droite.  La- figure- est  gonflée;  priiicipa- 
^i^^  ',       lemeot  aux  paupières;  les    joues    sont  sail- 
a^ft   /       lantes;  les  plis  du  nez  et  de  l'œil  sont  très 
^■M  accentués,  Les  paupières  sont  gonflées,  épais- 

Vfl  sies,  ce  qui  tait  que  la  fente  de  l'œil  parait 

I^V  I        très  étroite,  l'épicanthus    très  net;  le  front 
/  ^ft  froncé,  le  nei  large,  difforme,  gros  ;  les  narines 

i  ^^        gonflées  ;  la  bouche  est  grande  ;  le  teint  blanc 
^^^  1        terreux.    La   voûte    palatine   n'est   pas    très 
-  ^^B  bombée  ;  l'enfant  est  trop  gras  par  rapport 

fc    '^H  à  sa  taille;  le  ventre  est  volumineux;  il  existe 

B    »^  une  hernie  ombilicale  de  la  grandeur  d'une 

noix  et  une  hypertrophie  très  remarquable  des 
bourses.  Un  gonflement  des  mains  au  niveau 
de  l'articulation  carpale,  des  coussinets  adi- 
deux  dans  la  région  sus  et  sous-claviculaire 
et  des  mamelons.  La  peau  des  membres  supé- 
rieurs et  du  thorax  est  sèche,  ichtyosique,  en 
desquamation  ;  il  existe  aussi  une  desquama- 
tion du  cuir  chevelu.  La  tête  est  de  42'°',5 
de  circonférence,  la  grande  fontanelle  persiste  ; 
Fjg.  ),  les  veines  du  cuir  chevelu  sont  injectées  de 

sang  ;  les  oreilles  sont  normales  ;  la  flexibilité 
des  articulations  est  peu  prononcée  ;  les  membres  intérieurs  se  trouvent 
k  l'état  légèrement  spastique.  Il  existe  une  constipation  opiniâtre.  La 
longueur  du  corps  est  de  66  centimètres  (au  lieu  d'être  de  10  centi- 
mètres) ;  le  poids  est  de  7  800  grammes. 

L'enfant  a  commencé  par  absorber  0-',05  de  thyroïdine  (une  demi- 
pastille)  par  jour.  Après  l'absorption  de  dix  pastilles  (1  gramme  de  thy- 
roïdine), les  effets  suivants  ont  été  observés  ;  diminution  de  la  raideur 
des  membres  inférieurs  ;  diminution  de  l'hypertrophie  des  bourses,  de 
l'obésité  ;  la  constipation  est  devenue  moins  opiniâtre.  Le  poids  était  de 
*  750  grammes. 

Le  traitement  par  la  thyroïdine  fut  interrompu  à  cause  du  départ  de 

l'entant  pour  la  campagne  ;  il  a  été  repris  le  3  août  ;  l'enfant  se  trouvait 

dans  le  même  état  qu'auparavant  :  les  paupières  et  la  figure  enflées  ;  la 

langue  toujours  en  dehors  de  la  bouche. 

Le  25  août,  l'enfant  vient  d'absorber  dix  pastilles  deO-'MO  (une  demi- 
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pastille  par  jour).  La  hernie  et  l'hypertrophie  des   bourses  ont  diminué. 
La  figure  est  devenue  plus  intelligente,  l'œdème  des  paupières  a  diminué. 

Le  6  septembre,  absorption  de  dix  pastilles  de  C'.IO  par  jour.  L'en- 
tant est  changé  de  beaucoup,  sourit  avec  intelligence,  cache  la  langue  ; 
se  débat  dans  les  bras  de  sa  mère  i  se  tient  bien  sur  ses  jambes,  saute  étant 
tenu  en-dessous  des  bras.  La  fontanelle  persiste  encore,  mais  se  trouve 
bien  couverte  d'une  membrane  résistante.  Les  dents  n'ont  pas  encore 
paru.  Le  poids  du  corps  est  tombé  ;  il  est  de  7  300  grammes  au  lieu  de 
7  800  grammes. 

En  tout,  l'entant  vient  d'absorber  trente  pastilles  de  Uiyroîdine  de 
0«M0  chacune.  Depuis  le  8  octobre  jusqu'au  9  octobre,  nouvelle  absorp- 
tion de  trente  pastilles  de  thyroïdine  de  O'MO  jusqu'à  0-M5  par  jour.  Le 
poids  commence  à  augmenter  ;  il  est  de  8  440  grammes  le  9  octobre. 

lie  9  octobre,  la  circonférence  de  la  tête  est  de  46  centimètres  (il  y  a 
quatre  mois, elle  était  de  42°°',5).  La  fontanelle  est  presque  fermée;  l'aspect 
général  de  l'entant  a  beaucoup  changé;  les  tissus  sont 
devenus  moins  turgescents,  plus  durs,  sans  trace  de  la 
mollesse  antérieure  ;  la  peau  ne  desquame  plus.  Les 
bourses  ont  diminué  de  beaucoup.  Un  mois  plus  tard. 
après  l'absorption  d'une  nouvelle  trentaine  de  pastilles, 
l'amélioration  est  devenue  encore  plus  évidente.  Le 
portrait  de  t'entant  (flg.  n"  2)  était  tait  encore  au  mois 
de  janvier,  c'est-à-dire  après  l'absorption  de  cent  qua- 
rante-cinq pastilles  de  thyroïdine.  Il  y  a  un  grand  chan- 
gement dans  l'aspect  de  l'entant  :  sa  physionomie  est 
animée,  riante  ;  se  tient  solidement  sur  ses  jambes, 
marche,  étant  légèrement  soutenu  ;  réagit  vivement  et  intelligemment 
sur  tout  ce  qui  l'entoure  ;  la  chevelure  est  abondante  ;  deux  incisives 
inférieures  ont  percé  (l'enfant  est  âgé  d'un  an~  et  huit  mois).  Le  traitement 
par  la  thyroïdine  fut  continué,  de  sorte  que.  depuis  le  mois  de  jan\-ier  1907 
jusqu'au  mois  de  mai,  l'enfant  a  pris  encore  une  ccntaiile  de  pastilles. 
Vers  la  Un  d'avTil,  son  poids  est  de  10340  grammes;  il  possède  huit 
dents;  marche  soutenu  par  une  main  ;  prononce  certains  mots  séparés;  il 
est  intelligent  ;  pas  de  constipation  ;  la  taille  est  de  79  centimètres,  la 
circonférence  de  la  tèle  de  48  centimètres. 

Dans  le  cas  cité,  nous  avons  remarqué  une  certaine  amélio- 
ration déjà  après  l'absorption  de  30  pastilles  [3  grammes  de 
thyroïdine  ;  elle  était  complète  aprôs  l'absorption  de  145  pastilles 
<14",5  de  thydroldine)]. 

La  statistique  démontre  que  les  filles  sont  plus  souvent 
atteintes  de  myxcedème  que  les  garçons  ;  par  exemple  la  sta- 
tistique de  Kassovitz  donne,  sur  22  cas  de  rayxœdème  observés, 
16  cas  chez  les  fUles  et  6  cas  chez  les  garçons  : 

Ces  22  cas  ont  été  observés  : 

Chei  les  enfants  âgf s  de  moins  de  6  mois 2  fois. 
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Rarement  les  parents  viennent  consulter  avec  un  enfant 
âgé  de  moins  d'un  an;  cela  tient  au  fait  que  les  signes  d'un 
développement  anormal  ne  sont  pas  très  frappants  avant  cet 
âge  ;  ceci  ne  veut  pas  dire  pourtant  que  ces  symptômes  se 
développent  seulement  avec  Tâge,  car  dans  la  plupart  des  cas 
il  s'agit  ici  d'une  affection  congénitale. 

Les  recherches  sur  l'étiologie  de  la  maladie  donnent  peu 
de  chose.  Le  climat  n'y  joue  aucun  rôle  contrairement  à  ce 
qu'il  en  est  pour  le  crétinisme  ;  les  cas  de  myxœdème  se  ren- 
contrent dans  tous  les  pays  et  dans  toutes  les  villes.  Même  chose 
pour  l'hérédité,  les  parents  sont  pour  la  plupart  bien  portants, 
et  les  autres  enfants  dans  la  famille  également  ;  l'attention  des 
auteurs  fut  attirée  sur  ce  fait  que  la  glande  thyroïde  n'est  pas 
perceptible  (palpable)  chez  les  enfants  myxœdémateux,  tandis 
que,  chez  tous  les  enfants  normaux,  on  peut  la  sentir  très  faci- 
lement ;  il  faudrait  donc  attribuer  tous  ces  troubles  au  fonc- 
tionnent plus  ou  moins  anormal  de  la  glande  thyroïde. 

Le  tableau  de  la  maladie  est  si  caractéristique  que,  quand  on 
a  posé  une  fois  le  diagnostic  de  cette  affection,  il  est  facile  de 
la  reconnaître  dans  l'avenir.  Il  n'en  est  pas  de  même  quand  il 
s'agit  d'une  forme  fruste  de  myxœdème,  si  bien  décrite  par 
les  auteurs  français  et  qui  diffère  beaucoup  de  la  forme  habi- 
tuelle du  myxœdème  ;  l'influence  favorable  de  la  médication 
thyroïdienne  démontre  la  parenté  de  ces  formes  avec  celle 
du  myxœdème  vrai.  Voici  les  symptômes  caractéristiques  de 
ces  formes  de  la  maladie  :  une  constipation  opiniâtre,  un  ventre 
énorme,  une  hernie  ombilicale,  un  cou  court,  épais,  un  arrêt 
de  l'accroissement.  En  faisant  le  diagnostic  différentiel  entre 
les  différents  états  morbides  analogues,  je  décrirai  un  cas  de 
ce  genre.  Chez  les  enfants  plus  âgés,  tous  les  traits  caractéris- 
tiques que  je  viens  de  citer  sont  plus  accentués  ;  surtout  le 
rapport  entre  la  longueur  et  le  volume  du  corps  attire  notre 
attention.  Dans  le  cas  que  nous  venons  de  décrire,  la  voûte 
palatine  n'est  pas  très  profonde  et  nous  avons  noté  l'absence 
d'un  sillon  médian,  qu'on  observe  si  souvent  chez  les  myxœdé- 
mateux  ;  cette  difformité  tient  probablement  à  la  façon  dont 
la  racine  du  nez  se  trouve  organisée  et  devient  plus  marquée 
avec  l'âge. 

La  fontanelle  se  ferme  tard  chez  les  myxœdémateux  :  c'est 
un  symptôme  caractéristique  pour  le  myxœdème,  et,  sous 
l'influence  du  traitement  thyroïdien,  on  voit  la  fontanelle  se 
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fermer  beaucoup  plus  rapidement.  On  ne  voit  pas,  chez  les 
myxœdémateux,  des  sutures  béantes  et  des  défauts  de  la  sub- 
stance osseuse,  qu'on  rencontre  dans  le  cas  de  mongolisme. 

L'évolution  dentaire  tardive  est  également  caractéristique 
pour  le  myxœdème;  dans  notre  cas,  l'enfant  était  complètement 
dépourvu  de  dents  à  l'âge  de  seize  mois,  et  les  premières  dents 
ont  percé  seulement  à  l'âge  d'un  an  et  huit  mois;  l'enfant 
était  déjà  soumis  au  traitement  thyroïdien  ;  les  autres  6  dents 
ont  percé  dans  les  cinq  mois  suivants.  Tous  les  auteurs  sont 
d'accord  pour  admettre  l'influence  de  la  médication  par  la 
glande  sur  l'évolution  dentaire. 

Dans  tous  les  cas  de  myxœdème,  il  y  a  un  arrêt  de  la  crois- 
sance. Ceci  n'est  pas  aussi  évident  dans  notre  cas,  car  il  s'agit 
d'un  enfant  en  bas  âge  ;  mais  la  statistique  de  Kassovitz  est 
tout  à  fait  caractéristique  à  ce  point  de  vue  : 

Age. 

2  ans  1/2 

4  —  3/4 

5  —  1/4 

7  —  1/3 

10  —  12 

12  — 

20  — 


Taille. 

Taille  normale 
(QueleletK 

Différence 

72,0 

79,6 

7,6 

80,0 

98,0 

17,5 

82,0 

101,0 

19,0 

83,0 

114,0 

31,0 

91,5 

130,0 

38,0 

95,0 

136,0 

41,0 

116,0 

166,0 

50,0 

Ce  tableau  nous  démontre  que  la  différence  entre  la  taille 
des  enfants  myxœdémateux  et  des  enfants  normaux  augmente 
avec  l'âge  de  l'enfant.  L'influence  du  traitement  thyroïdien 
sur  l'augmentation  de  la  taille  n'est  pas  contestable,  ainsi  : 

Un  garçon  de  14  ans  (Hertogh)  avait  47  centimètres  de  taille. 
Après  deux  mois  de  traitement,  il  avait  84  centimètres  de  taille. 
Après  six  mois  de  traitement,  il  avait  92  centimètres  de  taille. 

Fille  de  10  ans  1/2  (Kassovitz)  avait 91,5  au  lieu  de  (130,0) 

11   —  —  101,5         —        (133,0) 

—  12  —  12  -  114,5         —        (140,0) 

—  14  —  1/2  —  133,0         —        (152,0) 

—  15  —  12  —  139,0         -         (157,8) 

Cette  fille,  à  l'âge  de  dix  ans  et  demi,  était  de  38*",5  plus 
petite  qu'un  enfant  normal  de  son  âge  ;  après  cinq  ans  de 
traitement,  cette  différence  était  seulement  de  18  centimètres  ; 
ainsi  sa  taille  a  augmenté  de  47^°,5  en  cinq  années,  tandis 
que,  chez  l'enfant  normal,  elle  augmente  seulement  de 
27  centimètres.  Pendant  les  deux  premières  années  du  trai- 
tement, sa  taille  vient  d'augmenter  de  32  centimètres,  tandis 
qu'à  l'état  normal  elle  n'augmente  que   de  10  centimètres. 


I 
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Un  accroissement  encore  plus  rapide  nous  observons  dans  le 

cas  d'Hertoghe  (forme  légère  du  myxœdème)  d'un  garçon  de 

six  ans,  de  70  centimètres  de  taille,  qui,  après  trois  ans  de  | 

traitement,  avait   IW^jô  de  taille  ;  cela   veut   dire  qu'il  a 

grandi  de  30^"',5. 

Cet  accroissement  rapide  de  la  taille  s'observe  même  chez 
les  myxœdémateux  âgés  de  plus  de  vingt  ans  ;  cela  nous  donne  | 

à  penser  à  un  retard  dans  l'ossification  des  cartilages  des  os 
de  la  cuisse  et  de  la  jambe,  aux  dépens  desquelles  se  produit 
l'augmentation  de  la  taille.  L'examen  anatomique  et  l'examen 
par  les  rayons  de  Rôntgen  confirment  cette  supposition. 
L'examen  par  les  rayons  de  Rôntgen  démontre  un  retard 
considérable  dans  l'ossification  des  cartilages  des  os.  Ainsi 
les  photographies  de  Rôntgen  d'une  main  d'un  enfant  de 
trois  ans  démontrent  l'existence  des  points  d'ossification  en 
quantité  égale  à  celle  qu'on  voit  chez  un  petit  enfant  dans  les 
premiers  mois  de  sa  vie.  Il  n'y  avait  pas  de  relâchement  d'ar- 
ticulations dans  notre  cas.  Du  reste,  les  avis  des  auteurs  dif- 
fèrent sur  ce  point  ;  Kassovitz  considère  ce  relâchement  comme 
un  signe  constant  et  caractéristique  dans  le  myxœdème  et  le 
mongolisme.  Bourneville  croit  que  c'est  un  signe  caractéris- 
tique du  mongolisme  et  que  son  absence  parlerait  en  faveur 
du  myxœdème  infantile.  On  observe  souvent,  chez  les  myxœ- 
démateux, des  malformations  des  oreilles,  comme  oreilles  très 
grandes,  écartées  du  crâne,  lobule  petit,  adhérent;  mais  ceci 
n'est  pas  absolument  caractéristique.  La  hernie  ombilicale 
s'observ^e  toujours  chez  les  myxœdémateux;  son  volume  dimi- 
nue de  beaucoup  après  le  traitement  par  la  thyroïdine  ;  les 
hernies  inguinales  se  rencontrent  rarement.  La  température 
du  corps  est  au-dessous  de  la  normale  chez  les  myxœdémateux; 
elle  s'élève  à  la  normale  après  le  traitement  par  la  glande. 

La  peau  se  refroidit  rapidement,  et  elle  ne  sue  jamais  ;  elle 
est  sèche,  rude,  écailleuse  ;  il  en  est  de  même  dans  notre  cas. 
Le  traitement  change  l'aspect  de  la  peau,  qui  commence  à 
suer. 

La  constipation,  que  nous  avons  constatée  dans  notre  cas^ 
est  la  règle  chez  les  myxœdémateux  ;  parfois  on  observe  de  la 
Hthiase  fécale  ;  le  traitement  par  la  thyroïde  fait  disparaître 
ce  symptôme  en  premier  Heu,  au  bout  de  quelques  jours. 

Les  organes  génitaux  des  myxœdémateux  sont  également 
en  retard  dans  leur  développement;  cela  expUque  l'aspect  in- 
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fantile  de  leur  physiomomie,  d'autant  plus  que  leur  intelligence 
est  très  peu  développée.  C'était  évident  même  chez  l'enfant  si 
jeune  que  nous  venons  d'observer  :  il  était  apathique,  ne  riait 
pas,  ne  pleurait  même  pas,  ne  s'intéressait  point  à  son  entou- 
rage. En  rapport  avec  le  retard  intellectuel,  ces  enfants  ne  com- 
mencent que  très  tard  à  marcher,  s'asseoir  et  se  mettre  debout. 
Pendant  longtemps  ils  ne  savent  pas  retenir  leur  urine,  ils 
apprennent  difficilement  à  parler.  Le  traitement  par  la  thy- 
roïdine  produit  un  effet  remarquable  sur  le  développement 
intellectuel  des  myxœdémateux  (dans  notre  cas,  nous  l'avons 
bien  constaté)  ;  les  enfants  commencent  à  apprendre  et  font 
des  progrès  rapides.  Une  fille  de  dix  ans,  très  apathique, 
somnolente,  au  bout  de  trois  mois  de  traitement  est  devenue 
beaucoup  plus  vive  et  commença  à  questionner  tout  le  monde 
sur  les  objets  qui  l'entouraient.  Au  bout  d'un  an,  elle  commence 
à  apprendre,  exécute  des  travaux  manuels;  au  bout  de  deux 
ans,  elle  sait  lire  et  écrire,  distingue  et  peut  nommer  toutes  les 
couleurs  ;  elle  ne  faisait  pas  de  grands  progrès  en  arithmétique. 
Ces  enfants  ont  le  sens  musical  assez  développé. 

L'amélioration  qu'on  obtient  parla  médication  thyroïdienne 
est  d'autant  plus  rapide  que  le  traitement  avait  été  commencé 
plus  tôt.  Ainsi  j'espère  qu'au  bout  d'un  an  de  traitement  il 
n'y  aura  presque  pas  de  différence  entre  notre  malade  et  un 
enfant  normal. 

Du  mongolisme. 

Parmi  les  8  enfants  mongoliens  observés  par  nous,  il  y  avait 
5  garçons  et  3  filles.  Dans  la  statistique  de  Kassovitz,  on 
trouve  sur  75  cas  observés  39  garçons  et  36  filles  ;  le  mongo- 
lisme s'observe  donc  de  préférence  chez  les  sujets  du  sexe 
masculin. 

Dans  les  excellents  travaux  sur  le  mongoUsme  publiés  par 
M.  Comby  dans  ces  Archives  (1906,  page  193  ;  1907,  page  1), 
enrichis  de  portraits,  nous  trouvons  aussi  une  prépondérance 
de  garçons  :  sur  22  cas  cités,  nous  trouvons  13  garçons  et  seule- 
ment 9  filles. 

Le  mongolisme  se  fait  remarquer  aussitôt  après  la  naissance 
de  l'enfant.  M.  Comby  a  obser\^é  une  fillette  nouveau-née  mon- 
goUenne,  morte  le  quinzième  jour.  M.  Bourneville  raconte  qu'une 
mère  regardant  son  enfant,  qui  venait  de  naître  et  qui  était 
atteint  de  mongohsme,  s'écria  :  «  Oh  !  mais  c'est  un  petit  Chinois  !  » 
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Tout  de  suite  attire  notre  attention  la  laxité  extraordi- 
naire des  articulations  ;  l'enfant  »  passe  par  les  mains   ». 
Parmi  les  enfants  que  nous  avons  observés,  il  y  en  avait  : 

1  enfant  âgé  d'un  mois  : 

4  enfants  âgés  de  un  à  deux  ans  ; 

1  enfant  âgé  de  trois  à  quatre  ans; 

2  enfants  âgés  de  sii  ans. 

Un  de  ces  enfants  a  été  amené  chez  moi  par  sa  mère  à  l'âge 
de  six  ans  ;  mais  les  portraits  que  sa  mère  m'a  fournis  depuis 
l'âge  de  quatre  mois  présentent  déjà  à  ce  bas  âge  des  signes 
de  mongolisme. 

Je  veux  citer  d'abord  2  cas  de  mongolisme  chez  2  enfants 
âgés  de  six  ans. 

Tadé  P...,  âgé  de  six  ans  et  demi,  parents  bien  portants;  deux  enfants 
bien  portante,  deux  fausses  couches;  commença  à  s'asseoir  à  l'âge  de 
un  an  et  demi,  marcha  peu  avant  six  ans,  en  hési- 
tant Actuellement  marche  bien,  saute,  danse;  n'est 


Ké 


Jk       I     pas  trop  obèse;  présente  des  coussinets  adipei 
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les  fentes  des  yeux  sont  obliques  ;  épicanthus 
pace  entre  les  deux  orbites  très  large  ;  la  racine  du 
nez  est  aplatie;  la  voûte  palatine  est  profonde  ;  la  fon- 
tanelle persista  jusqu'à  l'âge  de  trois  ans  ;  la  bouche 
entr'ouverte;  les  conques  des  oreilles  sont  roulées  en 
forme  de  tube;  il  y  avait  une  hernie  ombilicale  assez 
volumineuse  ;  actuellement  persiste  encore  un  petit 
anneau;  la  laxité  des  articulations  est  grande;  les 
doigts  se  recourbent  dans  tous  les  sens  ;  on  arrive  à 
mettre  la  plante  du  pied  sur  les  épaules.  L'enfant 
chante,  possède  une  oreille  fine  ;  il  prononce  les  mots 
suivants  :  oui,  rien,  donne,  papa,  maman.  Il  est  exci- 
table, querelleur.  La  taille  est  de  106  centimètres,  la 
circonférence  de  la  tête  51. 


Sophie  M...,  âgée  de  six  ans,  parents  bien  portants; 
premier  entant,  accouchée  normalement.  Second  gar- 
çon de  trois  ans  absolument  normal.  L'enfant  a  com- 
mencé à  marcher  à  quatre  ans  à  peu  près  ;  premières 
dents  après  un  an  et  demi  ;  l'enfant  était  toujours 
obèse. 

Sa  photographie  à  l'âge  de  quatre  mois  présente 
déjà  quelques  signes  de  mongo'isme,  pas  bien  nets 
p.     ,  cependant  ;   celle   de    deux   ans  est  plus  caractéris- 

tique ;  la  langue  est  en  dehors  de  la  bouche,  et  l'es- 
pace entre  les  orbites  est  large  ;  mais  ce  sont  ses  por- 
traits à  l'âge  de  quatre  ans  et  six  ans  qui  trahissent  nettement  le  type 
mongolien. 
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Actuellement  elle  est  âgée  de  six  ans.  Les  yeux  sont   obliques,  les 
paupières  tombantes.  Épicanthus  très  net  ;  la  racine  du  nez  enfoncée. 
l'espace  entre  les  orbites  large  ;  la  langue   toujours  sorlie  au  dehors; 
quand  on  lui  en  fait  l'observation  (gronde),  elle  la  cache, 
mais  la  sortaussitOt  après.  La  voûte  palatine  protonde, 
avec  une  rigole  au  milieu.  La  flexibilité  des  articulations 
dés  membres  supérieurs  et  inférieurs  est  exagérée  :  les 
pieds  se  laissent  facilement  mettre  sur  les  épaules  ;  elle 
reste  le  plus  volontiers  avec  les  jambes  croisées. 

La  circonférence  de  la  tête  est  de  47  centimètres.  Sa 
taille  est  proportionnelle  à  son  âge  ;  105  centimètres. 

Voici  encore  une  observation  d'un  enfant  qui,  pendant  un 
an,  a  été  traité  par  la  thyroïdine  de  Merck  (130  pastilles  pendant 
onze  mois). 

M.  S...,  âgé  de  un  an  et  quatre  mois  (dg.  n°  7),  les  parents  très  ner- 
veux; mère  est  âgée  de  quarante  ans  ;  premier  enfant,  le  second  vient 
de  nattre  il  y  a  trois  jours  (aussi  type  mongolien  et  débile)  ;  nourri  au 
sein  par  sa  mère.  Jusqu'à  l'âge  de  six  mois,  les  parents  croyaient  l'enfant 


absolument  normal  ;  il  n'y  a  qu'après  qu'ils  ont  remarqué  que  l'enfant 
tient  mal  sa  tête,  ne  peut  pas  s'asseoir,  ne  se  tient  pas  debout,  ne  rit  pas 
et  ne  pleure  pas,  mais  il  se  pâme  aussitôt  qu'il  se  fâche  et  suffoque  en 
avalant  la  nourriture.  Les  dents  ont  percé  tard,  à  l'âge  d'un  an  :  il  était 
toujours  obèse.  Peu  intelligent.  Cet  entant  a  été  soigné  à  l'hôpital  depuis 
le  9  octobre  jusqu'au  15  novembre.  On  lui  a  donné   de  la  thyroïdine  â 
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O^MO  par  dose  ;  pendant  ce  temps,  il  a  diminué  de  poids,  de  10^,600 
à  S^^'^jSSO.  Température  rectale  était  de  37°,  36o,6,et  souvent  la  température 
matinale  était  plus  élevée  que  la  température  vespérale. 

Après  trois  semaines  de  séjour  à  l'hôpital,  la  température  de  l'enfant 
a  monté  à  39°,  40^,5;  elle  s'y  maintenait  pendant  trois  jours  de  suite  sans 
aucun  trouble  net  dans  l'organisme.  On  cessa  de  donner  la  thyroïdine 
pendant  quelques  jours,  après  quoi  on  recommença  ;  depuis  on  n'a  plus 
observé  d'élévation  de  température. 

État  actuel  :  les  fentes  des  yeux  sont  obliques  de  bas  en  haut  et  de 
dedans  en  dehors  ;  elles  sont  plus  étroites  qu'à  l'état  normal  et  forment  i 

en  dedans  un  pliépicanthus.  Le  nez  est  petit,  enfoncé  à  la  racine  ;  l'espace 
entre  les  orbites  est  large. 

La  bouche  est  petite  quand  l'enfant  est  calme,  mais  s'élargit  beau- 
coup quand  l'enfant  pleure,  ce  qui  lui  donne  alors  un  aspect  très 
méchant. 

La  bouche  est  toujours  entr'ouverte  ;  langue  en  dehors  de  la  bouche,  sans 
être  augmentée  de  volume,  plicaturée,  lingua  geograpkica.  Les  joues  sont 
pleines  et  colorées. 

Au  niveau  de  la  grande  fontanelle,  il  existe  un  petit  enfoncement;  la 
tête  est  bien  ossifiée,  de  46  centimètres  de  circonférence;  la  taille  est  de 
78  centimètres  (un  an  après,  nous  avons  eu  81  centimètres  de  taille  et 
47*™,5  de  circonférence  de  la  tête). 

La  peau  est  rose,  lisse,  ne  desquame  point,  n'est  pas  pâteuse. 

La  souplesse  des  articulations  est  extraordinaire  ;  on  peut  placer  les 
pieds  sur  le  dos  de  façon  à  ce  que  les  talons  touchent  le  cou  (photographie 
11°  8);  on  peut  plier  les  genoux,  de  sorte  que  la  plante  du  pied  touche  les 
fesses  ;  les  membres  inférieurs  peuvent  être  placés  de  façon  qu'ils  forment 
un  angle  droit  avec  le  tronc  ;  on  peut  même  les  ramener  à  SO*',  plus  loin 
encore.  Les  doigts  de  la  main  peuvent  être  plies  de  façon  à  toucher  le 
dos  de  la  main;  le  pied  peut  être  relevé  jusqu'à  faire  toucher  la  face  an- 
térieure de  la  jambe.  Les  ganglions  ne  sont  pas  augmentés  de  volume; 
la  glande  thyroïde  n'est  pas  palpable.  Pas  de  trace  d'intelligence  sur  la 
figure  ;  l'enfant  ne  réagit  pas  du  tout  envers  son  entourage,  s'amuse  con- 
tinuellement avec  ses  pieds  et  ses  mains,  grince  des  dents  (il  en  a  onze), 
produit  un  son  semblable  à  un  râle  ou  un  grognement  de  porc.  La  voûte 
palatine  est  profonde;' au  milieu  se  trouve  une  crête-rostrum,  qui  s'élargit 
vers  le  devant. 

Les  bruits  du  cœur  sont  purs;  le  pouls  120,  régulier.  Il  y  a  une  hernie 
ombilicale;  la  constipation  est  opiniâtre;  on  obtient  des  selles  seulement 
au  moyen  de  lavements  ;  on  constate  de  la  lithiase  fécale.  Vers  la  fin  du 
traitement,  l'enfant  avait  une  selle  tous  les  jours,  et  quelquefois  même 
deux  selles  liquides. 

50  p.  100  d'hémoglobine  (Jallquist). 

L'enfant  a  été  vu  et  examiné  de  temps  en  temps,  et  le  traitement 
Ihvroïdien  fut  continué. 

Ainsi,  à  l'âge  d'un  an  et  neuf  mois,  on  a  remarqué  une  certaine  amélio- 
ration dans  l'état  intellectuel  de  l'enfant  ;  il  commence  à  sourire,  il  montre 
son  père,  quand  on  lui  demande  :  «Où  est  papa?».  La  langue  est  toujours 
dehors,  sa  surface  est  rude. 

A  l'âgé  de  deux  ans,  l'obésité  persiste,  l'enfant  a  ses  seize  dents;  il  ne 
sait  pas  mâcher,  il  n'avale  que  les  choses  liquides,  ne  pouvant  rien  manger 
de  solide.  Il  se  tient  un  peu  mieux  assis,  mais  ne  peut  pas  du  tout  se 
tenir  debout  sur  ses  jambes;  l'enfant  prononce  les  mots  «  papa,  maman», 
donne  la  main  pour  dire  bonjour. 


VXfBÎDfeME    ISrANTIM 


lUNUOMSMt:    ET    MICrtOMÈLlE 


533. 

(Vient 


Dans  les  intervalles  du  traitement  thyroïdien,  la  constipatio 
(lithiase  fécale). 

A  deux  ans  et  deux  mois,  l'enfant  a  la  circontérence  de  la  tête  de 
47"*. 5,  la  longueur  de  la  taille  de  81  centimètres.  Ëtant  soutenu,  se  tient 
debout  sur  ses  jambes;  étant  assis,  se  tient  bien  droit. 

Sa  figure  a  une  expression  méchante,  la  langue  toujours  dehors.  La 
souplesse  de  ses  articulations  est  comme  auparavant. 

Dans  les  derniers  mois  du  traitement  (deux  ans  et  demi),  l'enfant 
absorbe  une  pastille  et  demie 
de  thyrofdine  par  jour.  La 
constipation  a  diminué.  L'en- 
tant commence  à  marcher, 
étant  soutenu  par  une  main, 
se  tient,  s'assied  bien  droit  ; 
la  hernie  ombilicale  a  presque 
complètement  disparu. 

Sa  sœur,  Irine  S...,  à  l'âge 
d'un  mois,  ne  présentait  pas 
encore  le  type  tout  à  tait  ca- 
ractéristique du  mongolisme; 
on  a  remarqué  seulement  ses 
yeux  un  peu  obliques,  l'épi- 
canthus  et  un  arrêt  de  déve- 
loppement ;elle  pesai  1 2750  gr. 
A  l'âge  de  dix  mois,  son  poids 
était  de  4300  grammes; 
elle  tient  la  langue  en  dehors 
de  la  bouche;  l'épicanthus 
existe;  la  fontanelle  est 
de  3  X  4  ;  ostéogenése  im- 
parfaite des  deux  rochers.  11 
y  a  un  chapelet  rachitique 
du  thorax,  un  ventre  bal- 
lonné, une  hernie  ombilicale, 
une  constipation  opiniâtre, 
qui  a  disparu  après  cinq  pas- 
tilles de  thyroïdine  à  OsMO. 
A  rflge  de  treize  mois,  la  cir- 
conférence de  la  tête  est  de 
iO  centimètres,  la  longueur 
de  la  taille  de  61  centimètres  ; 
l'entant  n'a    pas    de    dents, 

présente  l'aspect  d'un  enfant  de  deux  mois  ;  le  poids  est  de 
4300  grammes;  il  ne  sait  pas  s'asseoir,  les  yeux  sont  obliques,  l'épican- 
thus est  très  net,  le  nez  tout  à  tait  plat  à  sa  racine  ;  l'espace  entre  les 
orbites  très  large,  la  fontanelle  3x4.  Quand  elle  pleure,  la  bouche  s'élargit 
énormément,  et  la  figure  devient  très  mauvaise.  Les  membres  inférieurs 
se  trouventàl'étatspastique;  l'entant  reste  sans  mouvement,  les  bras, 
relevés  en  haut. 

Au  sommet  droit,  on  trouve  (en  auscultant)  de  la  respiration  bron- 
chique et  de  la  matité  {dans  le  cours  de  la  maladie,  on  a  observé  des. 
élévations  de  la  température,  36*',7,  39<*).  Un  souffle  à  la  pointe  du  cœur. 
Les  oreilles  de  type  mongolien  ;  les  doigts  de  la  main  peuvent  être  rame- 
nés sur  le  dos  de  la  main. 


Fig.  8. 
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Cre»law  Sm...  (Ûg.  9).  âgé  d'un  an  et  deux  mois  ;  pendant  trou 
Bemaines,  reste  sous  notre  observation  à  l'hâpital  ;  la  température  reclalf 
tout  le  temps  est  de  36-37»  (in  recto)  ;  une  fois  seulement,  elle  est  de  38"  : 
l'enfant  est  traité  par  la  tby- 
ro!dine(OïMO  par  dose). 

Les  parents  actuellement 
bien  portants,  trois  enfanL* 
vivants,  trois  fausses  couches. 
L'entant  est  venu  préma- 
turément au  huitième  mois 
de  la  'grossesse,  était  nour."i 
au  sein  pendant  quatre  moi.^: 
depuis  six  mois  seulement  sou- 
lève ta  tête  (à  l'âge  de  huit 
mois).  L'enfant  est  peu  déve- 
loppé en  général;  il  a  l'air 
d'un  entant  de  quelques  mois 
en  tout  ;  il  pèse  5  440  gram- 
mes, quoiqu'il  soit  bien  potelé 
en  général.  La  longueur  de  la 
taille  est  de  61  centimètres; 
le  pourtour  de  la  tête  est  de 
39™, 5.  Il  ne  peut  pas  tenir 
bien  droit  sa  tête.  La  fonta- 
nelle est  de  4'",5  de  long  et 
3  centimètres  de  lai^e.  Les 
sutures  sont  larges;  on  sent 
bien  la  fente  entre  les  os  ; 
on  trouve  des  défauts  de  la 
substance  osseuse  à  la  limite 
des  deux  os,  le  pariétal  el 
l'occipital,  et  dans  l'endroit 
de  la  suture  lambdolde.  Les 
oreilles  sont  petites,  défor- 
mées, l'oreille  droite  trian- 
gulaire, l'oreille  d'un  satyre, 
les  lobules  à  peine  marqués, 
les  tragus  mal  développés, 
l'hélix  est  aplati,  il  n'est  pas 
recourbé. 

Un  aspect  caractéristique 
est  donné  à  l'enfant  par  les 
yeus  obliques  avec  l'épican- 
thus  et  la  langue  assez  large 
que  l'enfant  sort  tout  le 
temps  en  dehors  de  la  bouche. 
La  figure  est  boursouflée  : 
l'enfant  rit  ou  pleure  rarement,  reste  couché,  très  apathique,  balance 
toujours  la  lêle;  le  plus  souvent  la  figure  est  tranquille,  un  peu 
comique  (clown).  Les  paupières  sont  un  peu  enflées  ;  le  nez  petit, 
ptat  à  la  racine,  l'espace  entre  les  orbites  très  large;  le  bout  du  nez 
rouge  desquame  un  peu,  La  peau  des  pommettes  rouge,  un  peu*écail- 
leuse.  La  bouche  toujours  entr'ouverte.  pelite,  mais  elle  s'élargit  déme- 
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sûrement  quand  l'enfant  commence  à  se  plaindre,  et  la  figure  prend  un 
aspect  très  désagréable. 

La  voûte  palatine  médiocrement  haute,  pas  de  sillon  au  milieu.  L'enfant 
n'a  pas  encore  une  seule  dent  (quatorze  mois).  Sur  les  côtes  :  un  chapelet 
rachitique;  le  thorax  bombé  dans  sa  partie  inférieure.  Le  pourtour  du 
thorax  est  de  37  centimètres. 

Le  ventre  est  gros  ;  il  existe  une  hernie  ombilicale  comme  une  petite* 
noix  ;  l'enfant  est  toujours  constipé. 

Les  organes  génito-urinaires  sont  extrêmement  petits.  Une  souplesse 
extraordinaire  des  articulations. 

La  constipation  cessa  au  bout  de  quelques  jours  de  traitement  par 
la  thjrroldine  :  trois  à  quatre  selles  par  jour  ;  après  les  selles,  étant 
devenues  très  fréquentes  (cinq,  six),  nous  étions  obligé  d'interrompre 
le  traitement. 

Le  poids  du  corps  a  diminué  pendant  le  séjour  à  l'hôpital  de  5  460  à 
5  260  grammes.  Hémoglobine,  40  p.  100  dans  le  sang.  La  glande  thyroïde 
n'est  pas  palpable. 

Je  dirai  maintenant  quelques  mots  sur  les  enfants  observés 
par  moi,  mais  dont  je  ne  peux  pas  présenter  les  portraits. 

Hélène  B.„,  âgée  d'un  an  et  neuf  mois,  à  côté  de  tous  les  symptômes 
décrits  précédemment  chez  les  autres  malades,  présentait  des  convulsions, 
à  partir  de  l'âge  de  quatre  mois  jusqu'à  neuf  mois;  l'attaque  durait  de 
cinq  à  dix  minutes. 

La  voûte  palatine  très  profonde;  la  constipation  habituelle.  L'enfant 
est  morte  subitement  à  l'âge  de  deux  ans  et  demi,  chez  ses  parents;  la  cause 
de  la  mort  est  restée  inconnue. 

Adam  i9cA...,  âgé  de  trois  ans  et  quatre  mois,  marche  bien,  cause  maU 
et  très  peu.  La  glande  thyroïde  n'est  pas  palpable;  articulaions 
normales  ;  tous  les  autres  symptômes  comme  dans  les  cas  précédents» 

Stephan  L...,  âgé  de  quatre  ans  deux  mois,  parents  bien  portants,, 
quatrième  enfant,  accouchement  prématuré  au  septième  mois  de  la  gros- 
sesse ;  la  mère  a  eu  de  grands  ennuis  pendant  la  grossesse.  Tous  le» 
autres  enfants  bien  portants.  Le  pourtour  de  la  tête  est  de  44  centi- 
mètres. La  taille  est  de  68  centimètres,  présente  l'aspect  typique  d'un 
mongolien  ;  l'enfant  est  obèse,  les  yeux  sont  obliques,  l'épicanthûs,  la 
voûte  palatine  profonde  avec  un  sillon  au  milieu  ;  les  oreilles  un  peu 
en  tube,  les  lobules  ne  sont  point  développés.  Une  hernie  ombilicale. 
Grande  souplesse  des  articulations  ;  pas  de  dents,  ne  s'asseoit  pas,  pas 
de  stigmates  de  rachitisme  ;  la  fontanelle  n'est  pas  fermée.  Nourri  au 
sein  encore  actuellement. 

Tous  les  cas  précédemment  décrits  donnent  un  tableau 
net  du  mongolisme;  j'attirerai  encore  l'attention  des  lecteurs 
sur  d'autres  faits  en  faisant  le  diagnostic  différentiel  entre  ces 
deux  maladies  :  le  myxœdème  et  le  mongolisme.  Actuelle- 
ment, il  me  reste  à  ajouter  quelques  notions,  qui  font  défaut 
dans  la  description  précédente. 
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L'étiologie  de  cet  état  morbide  n'est  pas  encore  connue  ; 
on  ^  note    pourtant,    dans    les    antécédents    héréditaires,    de 
l'alcoolisme,  de  la  tuberculose,  de  la  blennorragie,  des  troubles 
psychiques,   enfin  de  la  consanguinité   et  l'âge   avaqcé   des 
parents.  Ce  qui  a  beaucoup  plus  de  valeur,  —  dit  à  ce  sujet 
M.  Comby,  —  c'est  l'état  des  générateurs  et  surtout  l'état  de 
la  mère,  au  moment  de  la  conception  et  au  cours  de  la  partiiri- 
tion,  ce  que  nous  avons  remarqué  aussi  dans  nos  observations. 
Le  mongoUsme  apparaît  rarement  chez  plusieurs  membres  de 
la  même  famille;  nous  en  avons  observé  un  cas (3/ana/i  et 
IrèneS...)]c'e'èi  un  cas  rare  et  digne  d'être  remarqué.  La  glande 
thyroïde  est  impalpable  dans  la  plupart  des  cas  ;  on  a  constaté 
pourtant  à  l'autopsie  son  existence  à  l'état  rudimentaire  avec 
une  quantité  très  petite  de  la  substance  gélatineuse  (Fraser, 
Bourneville,  Thiemich,  etc.). 

Dans  son  dernier  travail  publié  dans  les  Archives  de  neuro- 
logie (1906),  Bourneville  mentionne  un  développement  consi- 
dérable des  vaisseaux  de  la  glande  thyroïde,  qu'il  a  constaté 
à  l'autopsie.  Les  vaisseaux  formaient  un  réseau  abondant  sur 
la  surface  de  la  glande;  celle-ci  était  bien  développée;  la  moitié 
gauche  de  la  glande  était  un  peu  plus  petite  et  plus  légère  que 
la  moitié  droite.  La  pyramide  de  Lalouette  arrivait  jusqu'au 
sommet  des  lobes  glandulaires. 

Les  données  de  l'anatomie  pathologique  n'éclairent  point  la 
question,  car  l'atrophie  des  circonvolutions  cérébrales,  l'état 
atrophique  du  cervelet,  des  tubercules  quadrijumeaux  et  de 
la  moelle  épinière  (Smith,  Willmarth,  Bourneville,  Thiemich), 
se  voient  aussi  bien  dans  le  cas  de  l'imbécilUté  congénitale. 

M.  Comby  reproduit  dans  son  travail  un  cerveau  d'enfant 
mongoUen  (UssencéphaUe)  en  comparaison  avec  un  cerveau 
d'enfant  normal. 

Dans  le  travail  mentionné  ci-dessus,  Bourneville  note  l'exis- 
tence de  deux  novaux  fibro-sarcomateux  dans  les  deux  hémi- 
sphères  cérébraux;  la  présence  de  ces  tumeurs  n'a  été  décélée 
pendant  la  vie  du  sujet  par  aucun  signe  caractéristique.  Cer- 
tains auteurs  attirent  notre  attention  sur  l'hypertrophie  et 
la  persistance  du  thymus  (Siegert). 

Nous  avons  mentionné  ci-dessus  un  cas  de  mort  subite  à 
l'âge  de  deux  ans  et  demi,  chez  une  mongolienne;  il  est  possible 
-que  cette  mort  inexpUquée  soit  due  à  l'hypertrophie  du  thymus 
.(mort  thymique). 
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Les  enfants  mongoliens  sont  pour  la  plupart  d'une  taille 
normale,  —  il  y  en  a  même  dont  la  taille  dépasse  la  normale;  — 
la  différence  est  de  5  à  10  centimètres  au  plus.  Parmi  les  enfants 
observés  par  nous,  il  y  avait  deux  enfants  de  six  ans  d'une 
taille  bien  proportionnée  à  leur  âge  (105,  106  centimètres); 
un  enfant,  Marien  5...,  âgé  d'un  an  et  quatre  mois,  était  de 
78  centimètres,  au-dessus  de  la  taille  normale;  sa  sœur,  à  l'âge 
de  treize  mois,  était  d'une  taille  au-dessous  de  la  normale  :  elle 
était  de  61  centimètres  au  lieu  de  70  centimètres  ;  un  petit  gar- 
çon âgé  de  quatorze  mois  était  de  la  même  taille,  c'est-à-dire  de 
61  centimètres.  Pour  les  autres  enfants  :  Hélène  Br,..,  à  l'âge  de 
un  an  neuf  mois,  était  d'une  taille  de  69  centimètres  (c'est-à-dire 
au-dessous  de  la  normale);  Stéphane  /...,  d'un  an  et  deux  mois, 
était  de  68  centimètres,  un  peu  au-dessous  tie  la  normale.  Kas- 
sovitz  cite  un  cas  d'une  jeune  fille  de  dix-sept  ans  qui  était  de 
137  centimètres  de  taille,  au  lieu  de  163  centimètres,  qui  est  la 
taille  normale  à  cet  âge.  Dans  les  cas  observés  par  Bourneville,  on 
note  également  une  différence  assez  notable  de  la  taille,  qui,  pour 
la  plupart,  est  au-dessous  de  la  normale  :  ainsi  nous  avons  109, 
112  centimètres  au  lieu  d'avoir  124  centimètres  (neuf  ans). 

Les  déformations  de  la  voûte  palatine  se  voient  plus  souvent 
chez  les  mongoliens  que  chez  les  myxœdémateux.  La  denti- 
tion est  toujours  retardée,  —  nous  l'avons  vu  souvent,  quoiqu'il 
y  ait  des  cas  où  on  n'observe  pas  de  troubles  très  prononcés 
de  ce  côté  :  ainsi  Marien  S,,,,  k  l'âge  de  seize  mois,  avait  déjà 
onze  dents;  — la  même  observation  fut  faite  par  Kasso\itz, 
Siegert  et  d'autres.  Les  déformations  des  oreilles  se  rencontrent 
dans  presque  tous  les  cas  :  c'est  la  conque,  pavillon  de  l'oreille, 
tantôt  recourbée  en  forme  de  tube  dans  sa  partie  supérieure, 
ou  tantôt  ayant  une  forme  triangulaire  ;  le  lobule  est  presque 
toujours  adhérent  et  peu  développé. 

Kassovitz  dit  avoir  vu  la  déformation  de  l'oreille  33  fois  sur 
75  cas  observés;  la  forme  la  plus  commune,  c'était  l'oreille 
d'un  singe,  l'oreille  dont  la  partie  supérieure  était  roulée  en 
tube  (conque),  la  partie  inférieure  était  démesurément  petite; 
le  lobule  adhérent,  atrophié.  Quelquefois,  chez  les  mongohens, 
les  oreilles  ne  sont  pas  symétriques.  Kassovitz  a  vu  cette  asy- 
métrie cinq  fois;  nous  l'avons  vue  une  to\s(Cesio  5...).  Les  auteurs 
français  attirent  tout  spécialement  l'attention  sur  la  forme 
des  oreilles  chez  les  mongoliens  et  leur  donnent  le  nom 
d'oreilles  «  mongoliennes  ». 
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La  fontanelle  persiste  pendant  longtemps  chez  les  mongo- 
liens, parfois  jusqu'à  l'âge  de  quatre  ans;  rarement  elle  se 
ferme  plus  vite  (Marien  S..,).  Comme  signes  caractéristiques 
du  mongolisme,  on  note  également  la  largeur  des  sutures  et 
les  défauts  dans  la  substance  osseuse,  qui  manque  par  places. 
La  flexibilité  exagérée  des  articulations  est  également  sym- 
ptomatique  pour  le  mongolisme  ;  nous  l'avons  observée  dans 
la  plupart  des  cas  ;  une  fois  seulement,  chez  la  petite  Irène  S. ..y 
nous  avons  vu  les  membres  inférieurs  à  l'état  légèrement 
spastique,  quoique  les  articulations  des  phalanges  fussent  d'une 
souplesse  absolument  anormale. 

Contrairement  à  ce  qu'on  voit  chez  les  myxœdémateux, 
il  n'y  a  pas  de  retard  simultané  dans  le  développement  des 
points  d'ossification  ;  un  certain  nombre  d'entre  eux  retardent  ; 
le  plus  souvent,  ce  sont  les  noyaux  d'ossification  des  os  du  poi- 
gnet (corpus);  il  y  en  a  d'autres  qui  s'ossifient  plus  vite  qu'à 
l'état  normal.  Ce  fait  serait,  d'après  Siegert,  d'une  importance 
capitale  dans  le  diagnostic  différentiel  entre  ces  deux  états 
morbides  :  myxœdème  et  mongolisme. 

Quant  à  l'obésité,  les  avis  des  auteurs  sont  contradic- 
toires :  il  y  en  a  qui,  comme  Kassovitz,  vont  jusqu'à  dire  qu'il 
n'y  a  point  d'enfants  atteints  de  mongolisme  qui  ne  soient 
pas  obèses. 

Parmi  les  enfants  observés,  nous  avons  vu  une  petite  fîUe, 
/rè/ie5...,qui,  tout  en  possédant  des  formes  assez  rondes,  pré^ 
sentait  pourtant  un  certain  degré  d'atrophie  générale  :  son 
poids,  à  l'âge  de  treize  mois,  était  de  4  500  grammes  au  lieu  de 
9  kilogrammes  (à  l'âge  de  un  mois,  elle  pesait  2  700  grammes); 
remarquons  en  même  temps  que  l'enfant  est  née  prématurément. 
En  général,  parmi  les  mongoliens,  il  y  en  a  beaucoup  qui  naissent 
avant  terme;  ainsi,  sur  8  enfants  observ^és,  nous  en  avons 
vu  3  nés  prématurément.  D'après  M.  Comby,  il  est  probable  que 
le  mongolisme  doit  revendiquer  un  certain  nombre  d'enfants 
débiles  incapables  de  vivre,  malgré  les  efforts  de  leur  entourage; 
mais  «  on  connaît  mal  ce  mongolisme  des  nouveau-nés  ». 
Bourneville  croit  aussi  que  l'obésité  n'est  pas  un  signe  constant 
dans  le  mongolisme. 

Chez  les  mongoliens,  on  observe  souvent  des  vices  du  cœur 
congénitaux  (souffle  systolique).  Kassovitz  en  a  constaté 
2  fois  sur  75  enfants  mongoliens.  Neuman  cependant  dit  en 
avoir  vu  2  sur  13  cas  observés;  notre  statistique  en  donne  une 
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proportion  de  1  sur  8  cas  observés:  Sur  22  cas  observés  par 
M.Comby,ily  avait  4  fois  des  malformations  cardiaques  (souffle 
systqlique  apexien).  Dans  un  de  ces  cas  (garçon  de  onze  mois), 
à  l'autopsie,  on  trouve  une  oreillette  unique  dans  laquelle  se 
jettent  une  veine  cave  et  trois  veines  pulmonaires.  Cette  oreil- 
lette communique  largement  avec  le  ventricule  droit  par  une 
valvule.  Ventricule  gauche  bien  développé  communiquant 
avec  le  droit,  qui  est  très  réduit,  quoique  ses  parois  soient 
presque  aussi  épaisses  que  celles  du  gauche.  L'aorte  naît  à  la 
fois  du  ventricule  gauche  et  du  ventricule  droit. 

La  hernie  ombilicale  est  également  un  symptôme  caractéris- 
tique de  cet  état  morbide  ;  nous  l'avons  constatée  à  un  degré 
plus  ou  moins  prononcé  dans  les  cas  que  nous  avons  observés. 
La  constipation  est  également  constante  chez  les  mongoUens  ; 
elle  existait  dans  la  majorité  de  nos  cas. 

Les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  sur  le  pronostic  et  la  vita- 
lité des  mongoliens  ;  ainsi  Neuman,  Thomson,  Boumeville, 
Sutherland  soutiennent  que  les  enfants  atteints  de  mongo^ 
lisme  meurent  de  bonne  heure,  tandis  que  Kassovitz,  Seifert, 
Smith  citent  des  observations  d-j  mongoliens  ayant  atteint 
un  âge  assez  avancé  ;  ce  dernier  décrit  17  cas  de  ce  genre  ; 
Kassovitz  dit  avoir  eu  3  cas  de  mort  sur  75  cas  observés;  le 
plus  âgé  parmi  les  enfants  observés  avait  dix-sept  ans. 

Sur  22  cas  observés  par  Comby,nous  trouvons  7  cas  de  mort, 
tous  en  bas  âge,  5  avant  d'atteindre  un  an.  Ainsi  M.  Comby 
estime  que  la  plupart  des  enfants  mongoHens  succombent  dans 
les  premiers  mois,  parfois  dans  les  premières  semaines  de  la  vie  ; 
d'autres  sont  enlevés  dans  la  première  ou  la  seconde  année, 
quelques-uns  parviennent  à  la  seconde  enfance;  un  tout  petit 
nombre  atteignent  l'adolescence  ou  l'âge  adulte. 

Boumeville  croit  que  les  mongoliens  meurent  d'habitude 
avant  l'âge  de  vingt  ans  ;  très  souvent  la  mort  est  occasionnée 
par  la  tuberculose.  Une  gêne  respiratoire  et  la  bouche  conti- 
nuellement entr'ouverte  favorisent  les  affections  bronchiques 
et  pulmonaires  et  préparent  le  terrain  pour  la  tuberculose. 
Boumeville  dit  nettement  :  «  Ce  n'est  qu'exceptionnellement 
que  la  vie  des  mongoliens  se  prolonge  au  delà  de  vingt  ans  »  ; 
il  cite  pourtant  un  cas  observé  à  l'asile  de  Bailleul  d'une  femme 
mongolienne  âgée  de  trente-huit  ans.  Ce  qui  augmente  la  mor- 
talité parmi  les  mongoliens,  ce  sont  les  malformations  cardiaques 
dont  ils  sont  souvent  atteints. 
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Notre  statistique  nous  donne,  sur  8  cas  observés,  un  cas  de 
mort  et  un  cas  avec  pronostic  très  grave,  qui,  déjà  à  Tâge  de 
treize  mois,  était  atteint  de  tuberculose  pulmonaire  et  d'une 
malformation  du  cœur. 

La  question  du  traitement  des  enfants  mongoliens  par  la 
thyroïdine  est  digne  d'un  intérêt  particulier.  Les  auteurs, 
comme  Neuman,  Thiemich,  Sutherland,  Weygandt  et  d'autres, 
nient  l'action  favorable  du  traitement  thyroïdien;  Siegert, 
Bourneville  surtout,  au  contraire,  recommandent  de  l'instituer 
dans  tous  les  cas  de  mongolisme,  en  lui  attribuant  une  in- 
fluence favorable  sur  l'obésité,  la  hernie  ombilicale,  le  volume 
du  ventre  et  la  constipation. 

D'après  M.  Comby,  la  médication  thyroïdienne  ne  donne, 
chez  les  mongoliens,  que  des  résultats  partiels  et  incom- 
plets ;  elle  semble,  dans  quelques  cas,  favoriser  leur  crois- 
sance ;  elle  hâte  la  disparition  de  la  graisse,  mais  elle  les  excite, 
les  rend  criards,  leur  ôte  le  sommeil,  et  l'on  est  bientôt  obligé 
de  la  suspendre. 

Kassovitz  ne  nie  pas  l'influence  du  traitement  thyroïdien 
sur  ces  symptômes;  en  outre, il  a  vu  une  disparition  des  sons 
spéciaux  (râles,  grognement  de  porc).  Bourneville,  le  plus 
grand  partisan  du  traitement  des  mongoliens  par  la  thyroïdine. 
le  seul  en  même  temps  qui  observe  d'une  façon  systématique 
et  permanente  un  grand  nombre  de  mongoliens,  publia 
tout  dernièrement  l'observation  très  précise  d'un  enfant  qui, 
pendant  trois  ans  et  demi,  a  été  soumis  plusieurs  fois  au  traite- 
ment thyroïdien.  L'enfant  était  tout  le  temps  sous  son  obser- 
vation à  Bicêtre.  Bourneville  arriva  à  la  conclusion  que  le 
traitement  a  eu  d'incontestables  résultats  sur  la  croissance  de 
l'enfant;  ainsi  l'enfant,  en  trois  ans  et  demi,  a  gagné  10  cen- 
timètres de  taille.  On  ne  peut  pas  attribuer  cette  augmen- 
tation de  la  taille  à  la  croissance  normale,  car  celle-ci  était 
arrêtée  et,  aussitôt  le  traitement  suspendu,  l'enfant  ne  gran- 
dissait plus.  Chaque  fois  que  le  traitement  fut  institué,  le 
poids  a  baissé,  quelquefois  d'une  façon  notable,  pour  revenir 
vite  à  sa  normale  après  la  cessation  de  la  glande.  L'auteur 
signale  encore  d'autres  effets  du  traitement  par  la  glande 
thyroïde  :  un  certain  éveil  de  l'inteUigence,  la  modification  du 
caractère,  le  réveil  de  la  moquerie,  l'enjouement  et  l'activité 
physique. 

D'après  Bourneville,  la  médication  par  la  glande  thyroïde 
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ne  produit  aucune  influence  fâcheuse  sur  l'organisnie,  le  con- 
traire de  ce  que  dit  M.  Comby  ;  l'auteur  a  noté  seulement, 
au  début  de  chaque  traitement,  une  élévation  de  la  température 
insignifiante  et  passagère.  Le  traitement  durait  trois  mois  et 
était  repris  après  une  suspension  de  trois  mois.  L'auteur  sou- 
tient avoir  obtenu  dans  tous  les  cas  d'imbécillité  mongolienne 
de  bons  résultats  ;  les  observations  publiées  sont  si  précises 
et  consciencieuses  qu'elles  méritent  d'être  prises  en  considé- 
ration. Kassovitz,  malgré  toute  une  série  d'observations 
prises  pendant  de  longues  années,  sur  les  mêmes  sujets,  ne  se 
prononce  ni  contre  ni  en  faveur  de  l'effet  de  la  glande  thyroïde 
sur  l'état  psychique  des  mongoliens.  Tel  est  également  l'avis 
de  Koplik,  qui  dit  que  l'amélioration  sous  l'influence  de  la 
glande  est  discutable  :  The  improçement  under  thyreoid  is 
sUll  a  matter  of  discussion.  Kassovitz  reconnaît  qu'on  voit 
quelquefois  une  améUoration  considérable  (notable),  mais  il 
croit  que  le  traitement  thyroïdien  hâte  seulement  l'appa- 
rition de  l'améUoration,  qui  survient  normalement  chez  les 
petits  enfants  mongoliens  jusqu'à  l'âge  dé  deux  ans  inclu- 
sivement. 

Nous  avons  traité  un  enfant  (Marien  5.)  systématiquement 
pendant  un  an,  et  les  résultats  que  nous  avons  obtenus  parlent 
en  faveur  de  la  médication  par  la  glande  avec  l'admission 
pourtant  de  la  restriction  mentionnée  ci-dessus  de  Kassovitz. 
C'est  au  bout  de  dix  mois,  c'est-à-dire  à  l'âge  de  deux  ans  et 
deux  mois,  que  nous  avons  noté  une  amélioration  dans  l'état 
de  l'enfant  ;  celui-ci  commence  à  se  tenir  debout,  essaye  de 
marcher  étant  tenu  en  dessous  les  bras,  se  tient  bien  assis. 
Dans  son  état  intellectuel  il  y  a  aussi  du  changement  :  il  s'in- 
téresse à  tout  ce  qui  l'entoure,  sourit,  donne  la  main  quand  on 
la  demande,  prononce  quelques  mots  :  baba,  maman.  L'effet 
du  traitement  était  évident  également  sur  la  constipation 
et  la  chute  du  poids  ;  le  traitement  suspendu,  la  constipa- 
tion revenait,  le  poids  montait.  Sous  le  traitement  a  dis- 
paru aussi  le  «  bruit  de  porc  »  chez  l'enfant.  Nous  avons 
traité  encore  trois  mongoliens  pendant  *  quelques  semaines, 
et  nous  n'avons  pas  remarqué  les  effets  fâcheux  mentionnés 
par  M.  Comby,  excepté  un  cas,  qui  s'excitait  par  ce  trai- 
tement ;  dans  un  autre,  il  y  avait  une  élévation  passagère  de 
la  température. 

Un  effet  excellent  a  été  remarqué  dans  un  cas  (Stephan  L...) 
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après  le  séjour  de  quatre  mois  au  bord  de  la  mer  (Baltique). 
L'enfant,  que  j'ai  vu  à  l'âge  de  quatorze  mois  ne  pouvant  se 
tenir  assis,  sans  aucune  réaction  à  ce  qui  l'entourait,  Je  l'ai  revu 
à  l'âge  de  dix-huit  mois  tout  à  fait  changé,  riant,  tendant  la 
main,  se  tenant  debout,  accroché  au  bord  de  son  lit,  avec 
deux  dents  percées  récemment.  L'ossification  imparfaite   du 
crâne  est  disparue.  Si  j'avais  ordonné,  au  lieu  du  séjour  aubord 
de  la  mer,  le  traitement  thyroïdien,  j'aurais  parfaitement  cru 
à    une   frappante  influence   de  ce  traitement.  Nous   voyons 
que  la  restriction  faite  par  Kassovitz  est  bien  juste.  En  général, 
nous  ne  pouvons  pas  faire  un  pronostic  favorable   quant  au 
développement  intellectuel  des  enfants  mongoliens,   comme 
nous  le  faisons  pour  les  enfants  myxœdémateux  :  les  mon- 
goliens, malgré  une  grande  améhoration  dans  les  premières 
années,  n'arrivent  jamais  à  la  normale.  Ils  restent  toujours  à  un 
degré  de  développement  très  peu  avancé  et  le  dépassent  rare- 
ment ;   quelquefois  ils  sont  très  capables  pour  les  travaux 
manuels,  car  ils  possèdent  un  esprit  imitateur  très  développé  ; 
des  fois  ils  apprennent  à  lire  et  à  écrire,  mais,  même  la  jeune 
fille  de  dix-sept  ans  (obs.  de  Kassovitz)  ne  comprenait  pas  bien 
ce  qu'elle  lisait  et  oubliait  très  vite  ce  qu'elle  apprenait.  Parmi 
nos  enfants,  deux  observés  à  l'âge  de  six  ans  étaient  très  en 
retard  dans  leur  développement  physique,  mental  et  moral  ; 
malheureusement,  j'ai  vu  ces  deux  enfants  un  espace  de  temps 
trop  court  pour  pouvoir  noter  l'effet  du  traitement. 

La  description  des  symptômes  du  mongolisme  permettrait 
de  croire  que  le  diagnostic  différentiel  de  ces  deux  affections, 
du  mongolisme  et  du  myxœdème,  ne  présente  pas  de  difficultés. 
Il  en  est  ainsi  en  effet  quand  il  s'agit  des  formes  pures,  bien  carac- 
téristiques de  ces  états  morbides  ;  mais  les  cas  frustes  sont 
difficiles  à  différencier.  Voilà  pourquoi  nous  trouvons  des  dissem- 
blances si  grandes  dans  le  tableau  de  la  maladie,  fait  par  dif- 
férents auteurs,  et  qui,  probablement,  sont  dues  aux  différences 
dans  l'intensité  des  symptômes  observés  ;  il  suffit  de  comparer 
les  deux  tables  citées  ci-dessous  de  Kassovitz- Pfaundler  d'un 
côté,  et  de  Bourneville,  Bord  de  l'autre  pour  s'en  apercevoir. 

A.  —  Kassowitz-Pfaundler. 

Myxœdème.  Mongolisme. 

Sexe.  Rarement  chez  les  garçons    Aussi  fréquent  chez  les  gar- 

(10  à  20  p.  100).  çons  que  chez  les   filles. 
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Myxœdime.  Mongolisme. 

Époque  d'apparition.  AfTection  congénitale  ^et  les  premiers  symptômes  appa- 
raissent aussitôt  après  la  naissance  (exception  :  les 
enfants  nourris  au  sein). 


Longueur  de  la  taille. 

Les  proportions  entre 
les  difTérentes  par- 
ties du  corps. 

Les  points  d'ossifica- 
tion. 

L'ossification  des  os 
longs  et  des  épi- 
physes. 

La  forme  des  épiphyses. 

La  fermeture  de  la 
fontanelle. 


La  dentition. 


Les  articulations. 


La  peau. 


La    sécrétion     de    la 

sueur. 
La   température   du 

corps. 
L'expression  du  visage. 


Le  teint. 
Les  cheveux. 


Les  paupières. 

La  racine  du  nez. 

Les  oreilles. 
La  bouche. 


La  langue. 


La  voûte  palatine. 
L'appareil  digestif. 


Diminuée  de  beaucoup  ; 
augmente   avec   l'âge. 

Conservées  ;  le  cou  court, 
le  crâne  plus  grand  ;  sou- 
vent asymétrique. 

En  retard. 

En  retard. 


Grosses,  gonflées. 
Très  en  retard,  les  rebords 
osseux  durs,  les  sutures. 
Pas  de  rachitisme. 


En  retard,  les  dents  irré- 
gjlières  et  gâtées. 

Excessivement  souples^  se 
laissent  plier  sans  dou- 
leur. 

Œdème   des   muqueuses, 
pâteuse,  jaunâtre  ;  sèche, 
écailleuse  ;    épaississe- 
ment  du  derme. 

Diminuée. 

Souvent  au-dessous  de  la 
normale. 

Apathique  ou  assombrie 
(la  figure  est  enflée,  le 
front  bas,  couvert  de 
plis). 

Pâle,  jaunâtre,  terreux. 

Rares,  cassants,  épais,  ar- 
rivent bas  sur  le  front  ; 
les  ongles  mal  dévelop- 
pés ;  pas  de  poils  au  mont 
de  Vénus. 

Épaissies,  fausse  enflure  ; 
blépharite,  épicanthus. 

Défoncée. 

Déformations  fréquentes. 
Large,  les  lèvres  épaissies, 
en  tr'ou  vertes. 


Sortie  en  dehors,  augmentée 
de  volume  ;  la  déglutition 
difllcile,  crachats  abon- 
dants. 

Profonde. 

Constipation  à  la  suite 
d'une  paresse  intestinale  ; 
le  ventre  ballonné  ;  pro- 
lapsus rectal  fréquent. 


D'habitude   nettement  di- 
minuée. 
Conservées  ;    l'obésité. 


Normaux. 


Normale. 


En  retard,  les  rebords  os- 
seux mous,  cranio tabès  ; 
les  sutures  sont  élargies; 
complication  avec  le  ra- 
chitisme  fréquent. 

Un  peu  en  retard. 

Très  souples. 


Une  couche  de  tissu  cellulo- 
adipeux;  la  peau  lisse, 
molle,  flasque. 

Normale. 

Normale. 

Gaie,  un  peu  bête  et  co- 
mique. 


Rouge,  comme  fardé. 
Normaux. 


Sont  obliques,    épicanthus. 

Défoncée,  large  à  sa  base, 
petite. 

Déformations  fréquentes. 

Petite  en  repos,  entr'- 
ouverte  ;  grande  dans  le 
sourire  et  au  moment  des 
pleurs. 

Sortie  en  dehors  de  la 
bouche,  n'est  pas  augmen- 
tée de  volume. 

Profonde. 
Constipation. 


534 


JOSEPH   BRUDZINSKI 


L'ombilic. 

Le  développement  in- 
tellectuel. 

Le  maintien. 

La  marche. 

Le  développement  gé- 
nital. 

La  respiration. 
Complications. 

La  glande  thyroïde. 

La  cause. 


La  médication  par  la 
glande  thyroïde. 


Myxœdème. 
Hernie  ombilicale  fréquente. 

Arrêté  ;  pour  la  plupart 
sans  changement  pro- 
fond. 

Somnolence,     apathie. 

En  retard  ;  maladresse  et 
peur  dans  les  essais. 

En  arrêt  ;  arrêt  de  dévelop- 
pement de  rappareil  gé- 
nital. 

Stridente,  la  voix  est  grosse. 

Troubles  auditifs  et  de  la 
parole. 

N'existe  pas. 


Mongolisme. 

Hernie  ombilicale    très  fré' 

quente. 
Arrêté. 


Agitation,  quelquefois  sur- 
excitation. 
En  retard. 


En  arrêt. 


Amène    une    amélioration 
rapide. 


Stridente. 

Déformations,     vices     car- 
diaques. 
N'existe  pas  (d'après  Pfaund- 
1er  existe). 

Troubles  fonctioniels  d'une 
partie  de  la  glande  thy- 
roïde (7)  ou  d'une  autre 
glande. 

Amène  une  amélioration 
de  la  constipation,  de  la 
dentition  et  de  la  hernie 
ombilicale. 


B.  —  Bonmeville-Bord. 


Myxœdème, 
Petitesse  extrême,  la  tête  est  grande. 

Les  fontanelles  ouvertes. 

La   suture   frontale   n'est   pas   fermée 

7  fois  sur  8  cas. 
Les  cheveux  sont  durs,  raides  ;  calvitie 

par  places. 
La  figure  est  grosse,  enflée  ;  l'expression 

est  hébétée. 
Pour  la   plupart  est  reconnu   aussitôt 

après  la  naissance. 

Fausse  enflure  des  paupières  qui  ne 
sont  pas  ridées  ;  jamais  d'épicanthus. 

Blépharite  constante. 

Manque  de  strabisme  et  de  nystagmus. 

La  racine  du  nez  est  aplatie. 

Les  narines  larges,  horizontalement 
plantées. 

La  bouche  large,  toujours  entr'ouverte. 

La  dentition  retardée  et  irrégulière. 
Les  lèvres  épaisses,  bleuâtres,  la  lèvre 

inférieure  tombante. 
La  langue  est  grande,   large,  sort  en 

dehors  de  la  bouche,  sèche. 
La   voûte   palatine   plutôt    basse^    large. 
Pseudo-lipome  des  joues. 
Le  teint  cireux. 


Mongolisme, 

Petitesse  relative,  la  tête  plutôt  trop 

petite,  ronde. 
Les  fontanelles  se  ferment  normalement 

ou  avec  un  très  léger  retard. 
La   suture   frontale   n'est   pas   fermée 

4  fois  sur  8  cas. 
Les    cheveux    sont    fins,    soyeux  ;    ne 

tombent  point. 
La  figure  est  petite,  n'est  pas  enflée  ; 

l'expression  du  visage  mongolien. 
Fréquemment  reconnu  aussitôt  après  la 

naissance  (  <  Oh  1  mais  c'est  un  petit 

Chinois  !). 
Pas  d'enflure  des  paupières  ;  les  pau- 
pières ridées  ;  en  dedans  l'épicanthus- 
Blépharite  fréquente. 
Strabisme  et  nystagmus  fréquents. 
Nez  légèrement  aquilin,  large  à  sa  racine. 
Les  narines  plutôt  perpendiculairement 

plantées. 
La  bouche  petite,  légèrement  entr'ou- 
verte. 
La  dentition  retardée  et  irrégulière. 
Les  lèvres  bleuâtres,   l'inférieure  plus 

épaisse. 
La  langue  est  grande,  étroite  au  bout, 

sèche. 
La  voûte  palatine  d'une  forme  ovale. 
Pseudo-lipome  n'existe  pas. 
Coloration  rosée  des  joues,  du  bout  du 

nez  et  du  menton. 
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Myxœdime, 


Idiotie. 


Pas  de  mauvais  instincts. 

Capable  d'éducation. 

Capable  de  faire  attention. 

Manque  de  la  parole,  mais  on  peut  faci- 
lement la  développer. 

La  voix  est  grosse,  enrouée. 

l^s  organes  génito-urinaires  très  peu 
développés  ;  déformations. 

Pas  d*onanisme. 

La  maturité  génitale  arrive  tard. 

L'instinct  sexuel  très  faible. 

L'hypothermie. 

Vices  cardiaques. 

Pas  de  position  avec  les  Jambes  croisées 
en  Turque. 

L'excitabilité. 

Atteignent  rarement  un  âge  avancé, 
meurent  souvent  avant  vingt  ans, 
presque  toujours  de  la  tuberculose. 

Les  oreilles  sont  grandes,  flasques,  non 
déformées  ;  aiment  la  musique. 

Le  cou  est  court,  la  glande  thyroïde 

manque. 
Pseudo*lipomes  en  dessous  l'aisselle,  sus 

et  sous-claviculaire. 
L'obésité   est  considérable. 
Les    hernies    ombilicale    et     inguinale 

fréquentes. 
Déformation    de    la    cage    thoracique, 

déviation  de  la  colonne  vertébrale. 

Les  membres  supérieurs  et  inférieurs 
courts,  gros,  avec  épaississements  rachi- 
tiques. 

Les  mains  épaisses,  maladroites,  enflées, 
ne  sont  pas  bleuâtres  ;  les  doigts  sont 
gonflés. 

Les  pieds  gros,  larges,  froids. 

Pas  de  flexibilité  exagérée  des  articula- 
lations. 

La  peau  est  épaisse,  cireuse,  eczéma- 
teuse, sèche,  pâteuse,  et  ne  sue 
jamais. 

Les  ongles  développés  normalement. 

Une  sensibilité  pour  le  froid. 

Apathie,  maintien  calme. 


Une    amélioration    considérable    après 
la  médication  par  la  glande  thyroïde. 


Mongolisme, 

Arrêt   de  développement,  imbécillité  ; 

l'idiotie  vraie  rare. 
Les    instincts   pervertis;    cleptomaniêi 

pyroraanie,  mythomanie. 
Peu  capable  d'éducation. 
Difficulté  de  se  recueillir. 
La  parole  est  conservée. 

La  voix  est  grosse. 

Les  organes  génito-urinaires  normaux, 

bien  développés  ;  déformations  rares. 
L'onanisme  rare. 

La  maturité  génitale  arrive  trop  tôt. 
L'instinct  sexuel  faible. 
La  température  est  normale. 
Vices  cardiaques. 
Toujours  la  position  avec  les  jambes 

croisées  à  la  Turque. 
L'excitabilité  faible. 
Arrivent  à  un  âge  très  avancé  (meurent 

à  la  suite  d'affections   pulmonaires 

aigués,  exceptionnellement  à  la  suite 

de  la  tuberculose). 
Les    oreilles   sont   petites,    roulées   en 

dedans,    le   lobule    petit,    adhérent  ; 

aiment  la  musique. 
Le  cou  est  court;  la  glande  thyroïde  est 

palpable. 
Pseudo-lipomes  n'existent  pas. 

Pas  d'obésité. 

Pas  de  hernie  pour  la  plupart. 

La  cage  thoracique  est  normale ^  pas  de 
déviation  de  la  colonne  vertébrale 
ou  insignifiante. 

Les  membres  supérieurs  et  inférieurs 
normaux. 

Les  mains  sont  petites,  adroites  ;  défor- 
mation du  petit  doigt  ;  les  doigts  sont 
souvent  inégaux,  bleuâtres. 

Déformation  du  gros  orteil. 

Une  flexibilité  considérable  des  articu- 
lations. 

La  peau  est  une,  pas  d'eczéma,  n'est 
pas  cireuse,  sue  normalement. 

Les  ongles  se  développent  tardivement. 

Une  sensibilité  normale. 

Vivacité  normale,   esprit  imitatif  très 

développé,    entêtement,     disposition 

joviale. 
Une  amélioration  marquée,  mais  bien 

moindre. 


Ceci  entraîne  même  un  désaccord  dans  la  classification  des 
cas  observés  ;  nous  en  avons  un  exemple  dans  la  discussion 
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de  Bemheim  avec  Siegert  au  sujet  «  de  deux  cas  de  myxœdème 
atypiques  ».  Le  diagnostic  de  Bernheim  était  une  «  forme  mixte 
du  mongolisme  et  du  myxœdème  »,  car  il  y  avait  des  signes 
caractéristiques  de  ces  deux  états  morbides.  Siegert  diagnos- 
tique :  «  crétinisme  endémique  ».  Cette  discussion  est  d^ autant 
plus  caractéristique  qu'il  s'agit  d'un  cas  observé  à  la  clinique, 
suivi  de  mort,  d'autopsie,  d'examen  histologique  des  os, etc., etc. 
Je  me  permets  de  m'arrêter  un  peu  plus  longtemps  sur  ce  cas, 
car  il  démontre  bien  toutes  les  difficultés  du  diagnostic  diffé- 
rentiel entre  ces  deux  états  morbides.  Il  s'agit  d'un  enfant  de 
vingt  mois.  Parents  bien  portants  ;  chez  le  père,  onconstate  l'aug- 
mentation de  la  glande  thyroïde.  L'enfant  est  venu  à  terme  ; 
depuis,  un  second  enfant  de  trois  mois,  normal,  bien  portant, 
tient  bien  la  tête.  Le  malade  ne  sait  pas  rester  assis  ;  reste 
debout  soutenu  en  dessous  les  bras  ;  l'expression  de  la  figure 
rappelle  les  myxœdémateux,  principalement  à  cause  de  la 
langue  toujours  tirée  en  dehors  de  la  bouche.  Les  lèvres  épaisses, 
la  bouche  très  grande,  s'élargissant  démesurément  au  moment 
des  pleurs,  ce  qui  rend  la  figure  très  désagréable.  Le  nez  sur- 
tout est  à  sa  racine  très  large;  les  joues  sont  pâles  et  bour- 
souflées ;  même  sorte  d'enflure  dans  le  dos  et  sur  le  thorax  ; 
les  paupières  ne  sont  pas  enflées  ;  la  fente  de  l'œil  n'est  point 
étroite;  les  yeux  ne  sont  pas  obliques.  Le  regard  apathique, 
inintelUgent.  L'intelligence  peu  développée,  l'enfant  entend 
bien  et  voit  bien,  mais  ne  réagit  nullement  sur  ce  qui  se  passe 
autour  de  lui.  Ne  cause  point,  possède  une  chevelure  assez 
abondante.  La  fontanelle  persiste  encore;  elle  est  large  de 
6x5  centimètres; la  tête  est  normalement  ossifiée;  le  pour- 
tour de  la  tête  est  de  45  centimètres;  pas  de  dents;  le  ventre 
est  ballonné,  une  petite  hernie  ombiUcale  ;  les  organes  génito- 
urinaires  très  peu  développés.  La  taille  est  normale,  de  79  centi- 
mètres; aussi  l'enfant  ne  fait  pas  l'effet  d'une  boulotte,  comme 
les  enfants  myxœdémateux.  La  glande  thyroïde  est  palpable. 
Il  y  a  un  souffle  au  sommet  du  cœur  et  au  niveau  de  l'artère 
pulmonaire  ;  25  p.  100  d'hémoglobine.  Dans  les  intestins,  on 
sent  des  pierres  fécales.  Les  photographies  aux  rayons  Rôntgen 
démontrent  l'apparition  tardive  des  points  d'ossification. 
La  mort  fut  occasionnée  par  l'encéphalite  aiguë.  A  l'autopsie, 
on  a  trouvé  une  glande  thyroïde  petite,  d'une  structure  histo- 
logique normale  ;  l'examen  microscopique  des  os  n'a  rien 
démontré  d'anormal.  A  l'examen  histologique  du  cerveau, on 
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a  trouvé  la  moitié  droite  de  la  protubérance  diminuée  debeau- 
•coup,  principalement  à  cause  de  l'atrophie  des  fibres  pyramidales. 
Le  rein  droit  était  gros,  le  gauche  atrophié.  La  médication 
par  la  glande  thyroïde  n'a  pas  donné  de  résultats  favorables 
(effet  sur  la  dentition,  la  constipation).  Bernheim  s'arrête 
longtemps  sur  le  diagnostic  à  faire  dans  ce  cas  :  contre  le 
myxœdème,  et  en  faveur  du  mongolisme,  nous  avons  :  une 
taille  normale,  le  peu  d'effet  de  la  médication  par  la  glande 
sur  l'expression  hébétée  du  visage,  qui  change  si  rapidement 
sous  l'influence  du  même  traitement  chez  les  myxœdémateux. 
Pour  faire  le  diagnostic  du  mongolisme,  il  manque  les  yeux 
obliques,  les  fentes  étroites  des  paupières,  l'épicanthus.  L'ap- 
parition tardive  des  points  d'ossification  trouble  un  peu 
Bernheim,  car  ce  fait,  vu  la  taille  normale,  n'était  pas  noté 
«elon  lui-même  chez  les  mongoliens,  d'autant  moins  chez  les 
xnyxœdémateux. 

Ici  Bernheim  n'est  pas  assez  précis,  car,  chez  les  mongoliens, 
•comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  se  voit  simultanément 
l'apparition  tardive  ou  trop  hâtive  des  points  d'ossification. 
•Ce  signe,  d'après  Siegert,  serait  caractéristiquepourle  diagnostic 
entre  ces  deux  maladies.  L'effet  peu  prononcé  de  la  médi- 
<îation  thyroïdienne  sur  la  fermeture  de  la  fontanelle  et  sur 
la  dentition  fait  croire  à  Bernheim  qu'il  s'agit  ici  de  mongo- 
lisme ;  l'atrophie  partielle  de  la  glande  thyroïde  constatée 
•dans  ce  cas  présente  de  nouvelles  difficultés  pour  Bernheim, 
car  se  serait,  d'après  lui,  chez  les  mongoliens  un  fait  exception- 
nel. Là-dessus  nous  ne  sommes  pas  d'accord  avec  l'auteur  ; 
Bourneville,  l'observateur  très  consciencieux,  parle  d'atrophie 
partielle  de  la  glande  chez  les  mongoliens  :  «  La  glande 
thyroïde  présente  des  altérations  diverses,  »  dit-il  dans  le 
tableau  schématique  différentiel  de  ces  deux  états  morbides. 
Donc  ce  fait  ne  parle  pas  contre  le  diagnostic  du  mongoUsme  ; 
•d'un  autre  côté, la  présence  de  la  glande  thyroïde  parle  en  faveur 
■du  mongolisme  et  contre  le  myxœdème.  Bernheim  cite,  en 
réponse,  un  cas  de  myxœdème  publié  par  Siegert,  où  on  a  trouvé 
la  glande  thyroïde  normale.  A  propros  de  ce  cas,  Siegert  a 
avoué  avoir  fait  une  erreur  de  diagnostic,  et  il  a  publié  dans 
le  journal  Monatschrift  fiir  Kinderheilkunde,  qu'il  s'agissait 
•dans  ce  cas,  non  pas  de  myxœdème,  mais  do  mongohsme  pur. 
Mais  l'erreur  commise  par  Siegert  ne  prouve  point  qu'il  n'y 
ait  pas  de  cas  de  myxœdème  avec  la  glande  thyroïde  à  l'état 
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rudimentaire  (hypoplasie),  mais  seulement  avec  un  maaque 
absolu  de  la  glande.  Sous  ce  rapport,  Kassovitz  émet  un  avis 
très  raisonnable,  après  avoir  dit  :  «  Chez  tous  les  myxœdé- 
mateux  examinés  par  moi,  la  glande  thyroïde  n'existait  pas  •  ; 
il  ajoute  tout  de  suite  après  :  «  Elle  n'était  pas  du  moins  pal- 
pable. »  11  est  juste  de  poser  ainsi  la  question,  car.  dans  les  cas- 


Fig.  10. 

de  mongolisme,  on  n'arrive  presque  jamais  à  palper  la  glande- 
thyroïde,  et  pourtant,  à  l'autopsie,  on  la  trouve  toujours,  quoique 
bien  changée  des  fois. 

Dans  sa  discussion,  Bernheim  n'a  point  relevé  un  signe 
assez  important,  comme  la  coloration  rosée  des  fossettes,  du 
menton  et  du  nez,  qui  se  rencontre  chez  les  moi^oliens  (Clown)  ; 
dans  son  cas,  les  joues  étaient  blanchâtres  et  enflées. 

Nous  voyons  toutes  les  difficultés  du  diagnostic  soulevées 
par  cette  observation;  il  est  injuste  pourtant, de  la  part  de 
Bernheim,  de  quahfier  le  cas  cité  sous  le  nom  de  forme  mixte 
du  myxœdème  et  du  moi^olisme  ;  car,  à  côté  des  formes 
absolument  typiques  du  myxœdème  et  du  mongoUsme,  il  y 
a  des  formes  atypiques,  des  formes  frustes,  et  on  peut  toujours 
classer  le  cas  observé  dans  l'une  ou  dans  l'autre  catégorie  de  ces- 


MYXC£DÈME    rXFANTILE,    MONGOLISME   ET   MICnOMËLlB  53ft 

maladies, même  malgré  l'abaeace  de  certains  symptômes  carac- 
téristiques {Kassovitz,  Herth(^e).  Le  cas  de  Bernbeim  devrait 
être  considéré  comme  un  cas  atypique  de  myxœdéme  ;  le 
diagnostic  de  Siegert  de  «  crétinisme  endémique  »,  au  point 
de  vue  des  unitaristes  du  crétinisme  endémique  et  du  myxœ- 
dème.en  serait  une  confirmation,  comme  dit  Bernbeim  dans 


sa  réponse.  A  Zurich,  où  l'entant  est  venu  au  monde,  on  ne 
voyait  pas  de  cas  de  crétinisme  endémique  ;  les  parents  de 
l'enfant  proviennent  d'Alsace,  c'est-à-dire  également  d'un 
pays  absolument  libre  de  cette  maladie.  Dernièrement  j'ai 
eu  l'occasion  d'observer  un  cas  qui  démontre  que,  malgré  les 
difHciiltés  du  diagnostic,  très  grandes,  et  l'absence  de  beaucoup 
de  symptômes,  mais  en  présence  de  symptômes  cardinaux, 
on  peut  poser  le  diagnostic  d'une  de  ces  maladies  comme 
forme  fruste.  Il  s'agit  d'une  forme  fruste  de  myxœdème, 

Lydie  G...  (Og.  10  et  11),  âgée  de  vingt  ans.  Sa  mère  a  eu 
7  enfants  vivants,  8  morts,  pas  de  fausses  couches  ;  tous  les  autres  enfants 
normaux.  Dés  la  naissance,  Lydie  «  était  laide  -,  suivant  l'expression 
de  sa  mère  ;  l'entant  va  à  l'école,  sait  lire  et  écrire  ;  elle  est  bonne  ména- 
gère, capable  pour  les  travaux  manuels  ;  a  l'air  d'un  enfant  de  dix  ans  à 
juger  d'après  sa  taille,  mais  sa  figure  est  très  vieille.  La  taille  est  de 
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123  centimètres,  et  puisque,  d'après  Quetelet,  un  sujet  normal  de  vingt 
ans  doit  avoir  166  centimètres  de  taille,  notre  malade  avait  43  centimètres 
de  moins  qu'un  enfant  normal,  ce  qui  se  rapproche  beaucoup  de  la 
différence  (50  centimètres),  notée  pour  un  myxœdémateux  du  même  âge 
(Kassovitz). 

Le  front  est  bas;  les  cheveux  arrivent  jusqu'au  milieu  du  front,  sur  les 
côtés  du  front;  ils  commencent  à  tomber,  la  chevelure  n'est  pas  trop  abon- 
dante: deux  petites  nattes.  Double  menton  tombant,  le  visage  est  asymé- 
trique, le  côté  droitest  plus  petit,  le  nez  enfoncé  à  sa  racine  ;  l'espace  entre 
les  orbites  est  large  ;  la  tente  de  l'œil  est  étroite  ;  les  paupières  sont  enflées, 
ridées.  L'épicanthus  assez  net.  Les  oreilles  ont  une  forme  ovale  ;  le  lobule 
n'est  point  adhérent.  La  voûte  palatine  n'est  pas  profonde;  au  milieu 
court  une  crête  petite.  Sur  la  figure,  on  voit  de  nombreuses  taches  brunes  ; 
sur  le  thorax  également,  mais  en  nombre  plus  petit  :  le  pourtour  de  la 
tête,  49  centimètres.  La  peau  est  sèche,  écailleuse  ;  elle  ne  sue  jamais. 

La  malade  produit  l'effet  d'une  petite  fille  de  dix  ans  ;  les  os  sont 
grêles;  les  pieds  et  les  mains  petits;  les  petits  doigts  des  deux  mains  pré- 
sentent une  malformation  (sont  recourbés).  Les  mamelles  ne  sont  pas 
développées,  le  thorax  est  plat  comme  celui  d'un  garçon.  Le  tronc  est 
bien  plus  gros  que  les  membres  ;  au  niveau  du  cou  et  de  la  région  lom- 
baire, il  y  a  des  paquets  de  graisse;  on  dirait  des  lipomes;  les  hanches 
sont  également  très  grasses.  Morts  pubis  totalement  dépourvu  de 
poils.  Les  fosses  sus  et  sous-claviculaires  n'existent  point;  le  cou  est 
court;  la  glande  thyroïde  n'est  pas  palpable.  Les  bruits  du  cœur  sont 
sourds;  le  premier  bruit  de  l'artère  pulmonaire  est  accentué;  le  deuxième 
n'est  pas  absolument  net. 

Le  ventre  est  gros,  avec  une  forte  couche  du  tissu  cellulo-adipeux,  pas 
de  hernie  ombilicale. 

Par  son  développement  intellectuel,  la  malade  rappelle  un 
enfant  de  douze  ans  ;  elle  lit,  elle  écrit,  cause  raisonnablement, 
mais  son  maintien  est  enfantin  ;  elle  manque  complètement  de 
la  pudeur  si  naturelle  chez  une  jeune  fille  d)  cet  âge. 

Da  nombreux  cas  de  ce  genre  ont  été  décrits  sous  le  nom 
d'hypothyroïdie  bénigne  par  Hertoghe;  en  suivant  son 
exemple,  nous  avons  institué  dans  notre  cas  la  médication  par 
la  glande. 

Micromélie.  —   Achondropldsie, 

Micheline,  âgée  de  dix  ans;  Textérieur  de  l'enfant  est  ti*ès  caractéris- 
tique (fig.  12  et  13).  Les  membres  supérieurs  et  inférieurs  sont  dispro- 
portionnellement  courts,  tandis  que  le  tronc  est  d'une  hauteur  à  peu 
près  normale  ;  on  dirait  que  les  membres  supérieurs  sont  empruntés 
à  un  tout  petit  enfant  et  collés  au  tronc.  La  taille  est  de  100  à  101  centi- 
mètres au  lieu  de  130  centimètres  (taille  normale).  Cette  petitesse  de  la 
taille  est  due  à  l'arrêt  de  développement  des  membres  inférieurs,  car 
le  tronc  est  d'une  hauteur  à  peu  près  normale  chez  l'enfant  de  cet  âge 
(à  partir  de  la  septième  vertèbre  cervicale  jusqu'à  l'épine  iliaque,  nous 
avons  53  centimètres  de  long  ;  la  longueur  des  membres  inférieurs,  à  partir 
de  l'épine  iliaque,  est  de  41  centimètres,  c'est-à-dire  en  comptant  pour 
100  centimètres  de  taille,  nous  obtenons  la  proportion  de  52  :  40). 
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Les  portraitsdémontrentbien  ledéfautde  la  proportion  entre  la  poitié 
supérieure  et  la  moitié  inférieure  du  corps  (fig.  12  et  13). 


Dana  le  cas  de  Kaseovitz  observé  à  partir  de  la  première 
année  de  la  vie  de  l'enfant,  le  rapport  des  chiffres  se  présente 
de  la  façon  suivante  : 


D'après  Zeising,  le  rapport  du  tronc  est  avec  les  membres 
inférieurs  en  proportion  suivante  : 
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Nous  voyons,  d'après  le  tableau  de  Kassovitz,  que,  dans  notre 
cas,  il  s'agit  également  d'un  arrêt  de  développement  des  membres 
inférieurs.  Nous  n'avons  pas  pu  observer  l'effet  de  la  médica- 
tion thyroïdienne  dans  notre  cas  ;  en  général,  nous  avons  très 
peu  d'observations  de  ce  genre,  surtout  nous  n'avons  pas  de 
tableau   comparatif  de   la  taille  des   enfants    microméliques 
traités  par  la  thyroïdine  et  de  ceux  qui  n'ont  pas  été  traités. 
Les  observations  de  Kassovitz,  Cestan  et  d'autres  démontrent 
une  augmentation  de  la  taille,  par  exemple  de  3  centimètres 
dans  l'espace  de  huit  mois  (Cestan)  et  de  27  centimètres  dans 
l'espace  de  trois  ans  (de  deux  à   cinq  ans);  l'enfant   normal 
grandit  de  33  centimètres  dans  le  même  espace  de  temps; 
une  autre  observation  :  un  enfant  grandit  dans  l'espace  de 
quatre  ans  de  17*'",5;  l'enfant  normal  augmente  de  23  cen- 
timètres   en    quatre    ans    (Kassovitz).   Ces  observations  ne 
sont  point  très  concluantes  ni  pour  ni  contre  la  médication 
par  la  glande  thyroïde  des  cas  de  micromélie  ;  il  serait  évident 
pourtant  que,  dans  ces  cas,  la  glande  n'a  pas  cet  effet  rapide 
qu'on  observe  chez  les  myxœdémateux  ;  mais  il  faut  encore 
d'autres   recherches    pour   pouvoir   en  tirer   une   conclusion 
décisive. 

Les  membres  supérieurs  des  microméliques  sont  également 
bien  plus  courts  que  les  membres  supérieurs  d'un  enfant  normal. 
Cela  se  voit  nettement  sur  la  figure  (fig.  13)  :  les  membres  supé- 
rieurs arrivent  à  peine  au  niveau  de  la  ceinture,  tandis  que 
normalement  ils  devraient  arriver  au  milieu  des  hanches.  La 
paume  de  la  main  attire  surtout  notre  attention  :  elle  est  en 
coussinet,  les  doigts  sont  courts,  d'une  longueur  à  peu  près 
égale,  et  l'indicateur,  le  doigt  du  miheu  et  le  petit  doigt  sont  en 
divergence,  ce  qui  tient  au  glissement  extérieur  des  articulations 
carpales  ;  la  photographie  de  Rôntgen  (fig.  14)  le  démontre 
nettement,  ainsi  que  la  longueur  très  réduite  des  doigts.  Le 
pourtour  de  la  tête  est  de  50  centimètres  dans  notre  cas,  quoique 
sur  le  portrait  la  tête  paraisse  bien  plus  grande  ;  3n  comparant 
la  proportion  du  pourtour  de  la  tête  avec  la  longueur  du  corps,  . 
nous  obtiendrons  49  ;  chez  une  fille  micromélique  de  douze  ans, 
Kassovitz  constata  la  proportion  de  51,  tandis  que  normale- 
ment, chez  un  enfant  de  dix  ans,  cette  proportion  est  de  35,  chez 
un  enfant  normal  de  douze  ans,  de  36,5.  Chez  les  microméliques 
nouveau-nés,  cette  disproportion  est  encore  plus  frappante  : 
-elle  est  de  90-120  (Virchow^  Kaufmann,  Bob  et  d'autres)  ; 


^ 
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chez  les  enfants  normaux,  ce  chiffre  ne  monte  jamais  au-dessus 
de  66,6. 

La  figure  de  notre  malade  est  hébétée,  les  traits  grossiers, 
le  nez  plat  à  la  racine;  la  fente  de  Tceil  est  étroite,  longue  ;  les 
yeux  ne  sont  pas  obhques  ;  pas  d'épicanthus.  La  voûte  palatine 


Fig.  14, 

«st  assez  profonde  ;  les  fontanelles  et  les  sutures  sont  fermées  ; 
la  dentition  est  normale. 

Certains  auteurs  ont  observé  chez  les  enfants  microméhques 
l'épicanthus  ;  dans  tous  les  cas  obser\'és,  on  voyait  que  les 
fontanelles  se  ferment  toujours  plus  tard  que  chez  les  enfants 
normaux.  Kassovitz  a  vu  deux  petites  filles,  une  de  quatre  ans, 
l'autre  de  cinq  ans,  avec  les  fontanelles  encore  incomplète- 
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ment  fermées  ;  une  petite  fille  traitée  à  partir  d'un  an  par  la 
thyroïdine  a  eu  la  fontanelle  complètement  fermée  seulement 
à  l'âge  de  quatre  ans  ;  la  dentition  est  peu  en  retard  chez  les 
microméliques;  la  flexibilité  des  articulations  est  beaucoup 
moindre  que  chez  les  myxœdémateux  et  les  mongoliens  ; 
c'est  l'articulation  du  genou  qui  est  la  plus  flexible  ;  ceci  ex- 
plique les  malformations  fréquentes  qui  se  produisent  sous 
l'influence  de  la  lourdeur  du  corps  dans  cette  articulation  (les 
pieds  en  X  ou  les  pieds  en  0).  Dans  notre  cas,  nous  observons 
une  déformation  prenant  place  entre  ces  deux  malformations. 
L'articulation  du  coude  présente  un  certain  degré  de  raideur^ 
qu'on  pourrait  peut-être  expliquer  par  l'augmentation  de  la 
tête  de  l'olécrane  vue  nettement  sur  la  photographie  de 
Rôntgen. 

Pas  de  changement  dans  la  structure  du  thorax,  qui,  du  reste^ 
dans  ces  cas,  ne  présente  rien  d'anormal. 

La  microméUe  se  caractérise  par  l'obésité  ;  sur  les  membres 
inférieurs  des  nouveau-nés,  une  couche  de  tissu  cellulo-adipeux 
est  si  forte  qu'elle  forme  des  plis  nombreux  (enfant  en  bottes 
de  guerre)  ;  elle  diminue  avec  l'âge  ;  il  en  reste,  pourtant^ 
même  chez  une  fille  de  dix  ans,  dans  notre  cas,  par  exemple, 
des  vestiges  sous  forme  de  coussinets  adipeux  sur  les  membres 
supérieurs,  les  paumes  des  mains  et  les  fesses.  Chez  les  micro- 
méhques  plus  âgés,  on  voit  une  hypertrophie  musculaire 
des  membres  inférieurs  ;  aussi  ces  enfants  sont  très  forts  des 
jambes  ;  le  sujet  que  nous  avons  observé  présentait  une 
déformation  de  l'articulation  tibio-tarsienne  qui  le  gênait 
dans  ses  mouvements  ;  mais  les  muscles  de  la  cuisse  étaient 
excessivement  développés.  Les  oreilles,  dans  la  micromélie 
en  général,  ne  sont  pas  déformées  ;  il  y  a  quelques  traces  d'une 
hernie  ombihcale;  celle-ci  n'est  pas  un  signe  aussi  constant  et 
ne  prend  jamais  des  proportions  aussi  considérables  que  dans 
le  myxœdème  et  le  mongolisme. 

Le  symptôme  caractéristique  dans  la  micromélie  est  une 
luxation  de  la  hanche;  on  l'a  observée  dans  4  cas  (Kirchberg^ 
Simondi,  Kaufman).  Nous  retrouvons  le  même  symptôme  chez 
notre  malade  :  la  petite  fille  présente  un  élargissement  du 
bassin,  marche  en  canard,  avec  beaucoup  de  difficultés,  causées 
encore  par  la  déformation  de  l'articulation  tibio-tarsienne. 

Notre  malade  présentait  des  troubles  intellectuels  en 
aocoid  avec  d'autres  cas  décrits;  les  fonctions  de  la  peau  et 
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des  instestins  étaient  absolument  normales  (absence  de  la 
constipation,  sueur  normale). 

Les  points  d'ossification  des  os  courts  et  des  épiphyses  des 
os  longs,  comme  le  démontrent  les  photographies  au  Rôntgen, 
apparaissent  à  l'époque  normale,  quelquefois  même  plutôt 
comme  dans  notre  cas  (fig.  14).  L'examen  histologique 
démontre  des  troubles  d'ossification  endochondrale  ;  l'ossi- 
fication périostale  était  absolument  normale. 

Les  enfants  du  sexe  féminin  sont  atteints  de  micromélie 
de  préférence  à  ceux  du  sexe  mascuhn  ;  tous  les  auteurs 
s'accordent  sur  ce  point. 

Le  diagnostic  de  microméhe,  grâce  aux  symptômes  indiqués 
plus  haut,  n'est  pas  difficile  à  faire  ;  le  diagnostic  différentiel 
entre  cet  état  morbide  et  le  myxœdème  ou  le  mongolisme 
est  également  facile  à  poser. 

Le  rôle  de  la  glande  thyroïde  dans  ces  affections  n'est  pas 
encore  nettement  déterminé;  il  est  plus  évident  dans  le 
myxœdème,  où  la  glande  thyroïde  manque,  ou  bien  se  trouve 
à  l'état  rudimentaire,  et  où  la  médication  par  la  glande  donne 
d'exceUents  résultats.  On  ne  peut  pas  nier  l'effet  de  cette  médi- 
cation dans  le  mongoUsme,  sur  la  hernie  ombilicale,  la  consti- 
pation, la  dentition.  Dans  cette  affection,  on  a  vu  aussi  cer- 
tains changements  dans  la  glande.  Mais  poiu*quoi  les  troubles 
fonctionnels  et  physiques  dans  la  glande  thyroïde  amènent 
des  maladies  aussi  différentes  l'une  de  l'autre,  et  pourquoi 
la  médication  thyroïdienne  donne  des  résultats  différents  dans 
chaque  forme  morbide,  voilà  la  question  à  résoudre. 

Nous  employons,  dans  la  médication  thyroïdienne ,  des  pastilles 
de  thyroïdine,  de  la  thyroïdine  en  solution,  thyroïd-élixir, 
et  la  préparation  de  la  glande  thyroïde  fraîche  de  mouton;  les 
pastilles  se  donnent  de  O^^IO;  chez  les  petits  enfants,  de 
0^',05  (demi-pastille)  jusqu'à  0*',20  par  jour.  Le  thyroïd-élixir 
(Allen  et  Hambury),  bien  accepté  par  les  malades  grâce  à 
son  goût  agréable,  se  donne  à  la  dose  d'une  demi-cuillerée 
à  café  au-dessous  de  six  mois  ;  après,  en  augmentant  peu  à 
peu  la  dose,  on  arrive  jusqu'à  donner  une  cuillerée  à  café  par 
jour,  et  même  deux  cuillerées  chez  les  enfants  de  douze  ans. 

Chez  les  myxœdémateux,  on  peut  donner  la  thyroïdine 
pendant  longtemps  sans  interruption  ;  chez  les  mongoliens,  il 
faut  aller  plus  prudemment;  même  chose  pour  les  micromé- 
liques.    En    cas    d'apparition    de    symptômes    d'intolérance 
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(accélération  du  pouls,  manque  de  sommeil),  il  faut  arrêter  le 
traitement  pour  un  certain  temps  et  diminuer  ensuite  la  dose. 
La  préparation  fraîche  de  la  glande  de  mouton  se  prescrit  à  la 
dose  de  0^',25,  en  arrivant  graduellement  jusqu'à  0'^'',75, 
1  gramme,  1^^25,  l*^50  et  rarement  au  delà.  Le  traite- 
ment dure  trois  mois,  suivi  d'un  intervalle  de  trois  mois 
également.  La  nouvelle  médication  commence  par  la  dose 
de  O'^'.ôO. 

Les  travaux  faits  jusqu'à  présent  devraient  pousser  les  auteurs 
à  s'intéresser  particulièrement  à  ces  arrêts  de  développement, 
surtout  à  cause  de  la  médication  thyroïdienne,  qui  devrait  être 
instituée  dans  chacun  de  ces  états  morbides. 


XXVI 

LES   INJECTIONS  SOUS-CUTANÉES 
DE  SÉRUM  PHYSIOLOGIQUE   ET  D'EAU  DE  MER 

CHEZ  LES  NOURRISSONS  ATTEINTS  DE  GASTRO-ENTÉRITE 

LEUR  INFLUENCE  RESPECTIVE  SUR  LA  COURBE  DU  POIDS  ET  LES  RÉACTIONS 

DE  LA  MOELLE  OSSEUSE 

Par  Léon  TIXIER, 

Préparateur  &    la    Faculté. 
{Travail  du  service  et  du  laboratoire  de  M.  le  professeur  Hutinel.) 
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L'emploi  des  injections  de  sérum  physiologique  au  cours 
des  maladies  n'était  guère  usité  avant  1884,  époque  à  laquelle 
M.  le  professeur  Hayem  les  préconisa  dans  le  traitement  du 
choléra.  Puis  les  expériences  de  Dastre  et  Loye  (1)  (1889),  et 
surtout  les  travaux  de  Sahli  (2)  (1890),  montrèrent  les  bénéfices 
que  l'on  pouvait  tirer  de  cette  thérapeutique  a\i  cours  des 
maladies  toxiques  et  infectieuses. 

En  1893,  M.  le  professeur  Hutinel,  par  ses  observations  per- 
sonnelles et  par  les  travaux  inspirés  à  ses  élèves  (3),  introdui- 
sait définitivement  les  injections  de  sérum  artificiel  dans 
les  affections  de  l'enfance.  Depuis  cette  époque,  elles  ont 
donné  de  nombreux  succès  au  cours  de  différents  états  patho- 
logiques et  plus  particulièrement  chez  les  enfants  chétifs  et 
prématurés. 

Des  communications  récentes  firent  connaître  les  résultats 
merveilleux  des  injections  d'eau  de  mer  chez  des  enfants 
atteints  d'affections  des  plus  diverses  ;  dans  des  cas  de  ce 
genre,  le  sérum  physiologique  n'était  pas  réputé  posséder  une 
action  aussi  efficace. 

Sur  les  conseils  de  notre  maître  M.  le  professeur  Hutinel 

(1)  Dastre  et  Loye,  Lavage  du  sang  dans  les  maladies  infectieuses  {Soc.  de 
bioL,  1889). 

(2)  H.  Sahli,  Du  lavage  de  l'organisme  humain  et  des  efTets  des  injections  d'eau 
dans  les  maladies  {Sammlung  klin.  Voriràge,  n»  11,  1890). 

(3)  Marois,  De  l'emploi  en  thérapeutique  des  injections  salines  dites  sérums 
artiûciels  {Thèse  de  Paris,  1893). 
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nous  avons  cherché  à  nous  rendre  compte  de  la  valeur  théra- 
peutique des  injections  sous-cutanées  d'eau  de  mer,  comparées 
à  celles  de  sérum  physiologique.  Nos  recherches  ont  porté 
sur  dix  enfants  chétifs,  âgés  de  quelques  jours  à  cinq  mois, 
présentant  des  symptômes  cliniques  à  peu  près  semblables  de 
gastro-entérite. 

Cinq  d'entre  eux,  pris  au  hasard,  reçurent  de  l'eau  de  mer 
en  injections  sous-cutanées  et  cinq  autres  du  sérum  physio- 
logique. Nous  faisions  à  la  plupart  d'entre  eux  des  séries  de 
iO  centimètres  cubes  pendant  sept  jours  consécutifs,  avec  une 
semaine  de  repos  intercalaire,  de  façon  à  éviter  l'anémie  qu'en- 
traîneraient les  injections  de  sérum  trop  longtemps  prolongées 
(Marcel  Labbé)(l). 

Nous  avons  particulièrement  étudié  l'influence  de  ces  in- 
jections sur  l'état  général  et  sur  la  courbe  du  poids.  Nous  avons 
également  recherché  si  la  moelle  osseuse  subissait  quelques 
modifications  dans  sa  structure  à  la  suite  de  ces  injections  de 
sérum. 

OBSERVATIONS. 

Observation  I.  —  Henry  A,.,,  né  à  sept  mois,  le  3  août  1907,  pesant 
1  750  grammes,  est  examiné  le  lendemain  de  la  naissance  ;  cet  enfant 
a  une  température  de  35°,  les  extrémités  sont  cyanosées;  il  présente  une 
conjonctivite  double. 

Du  4  au  16  août,  il  est  mis  en  couveuse,  la  température  s'élève  graduel- 
lement à  37^.  Il  prend  bien  le  sein;  les  selles  sont  mélangées  pendant 
quatre  jours,  puis  normales.  Le  poids  est  passé  de  1  720  grammes  à 
1  930  grammes. 

Du  16  au  31  aoûu  l'augmentation  du  poids  s'effectue  normalement 
de  1  930  grammes  à  2  420  grammes. 

Du  1^'  au  10  septembre,  on  note  quelques  vomissements;  les  selles  sont 
jaunes,  liquides,  au  nombre  de  quatre  dans  les  vingt-quatre  heures  h 

9  septembre.  Le  poids  est  tombé  de  2  420  grammes  à  1 940  grammes. 
L'état  général  est  très  grave.  Pas  de  phénomènes  broncho-pulmonaires. 

Du  10  au  17  septembre,  on  fait  chaque  jour  à  l'enfant  une  injection 
sous-cutanée  de  40  grammes  de  sérum  physiologique.  La  température 
descend  à  36°  le  11  septembre,  puis  elle  remonte  progressivement  à37^ 
qu'elle  atteint  le  15  pour  s'y  maintenir  définitivement.  Les  selles  sont 
mélangées,  puis  jaunes.  Durant  cette  période,  le  poids  a  augmenté  de 
110  grammes  (1940  à  2  050  grammes). 

Pendant  la  semaine  suivante,  du  il  au  24  septembre,  les  injections  de 
sérum  sont  suspendues  ;  l'état  général  s'est  considérablement  amélioré, 
les  fonctions  gastro-intestinales  sont  complètement  régularisées.  L'aug- 
mentation du  poids  est  de  200  grammes  (2  050  à  2  250  grammes). 

(1)  Marcel  Labbé,  Des  variations  de  la  quantité  d*oxyhémoglobine  du  sang 
chez  les   nourrissons  traités  par  les  injections  de  sérum  artificiel  [Rev.  de  méd.^ 

10  déc.  1900). 
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Des  injections  sous-cutanées  da  40  grammes  de  sérum  physiologique 
sont  pratiquées  chaque  jour  pendant  la  semaine  suivante  du  25  €U)ât  au 
4"  septembre.  L'état  général  est  excellent  ;  le  poids  de  l'enfant  est  en 
augmentation  de  240  grammes  (2250  à  2  490  grammes). 

Les  injections  de  sérum  sont  définitivement  suspendues  à  partir  du 
1er  septembre. 

Du  i*'  au  8  octobre,  le  poids 
augmenta  de  380  grammes  (2  490 
à  2  870  grammes)  (flg.  1);  l'état 
général  se  maintenait  excellent  et, 
trois  semaines  après  la  dernière 
injection  de  sérum,  l'enfant  était 
envoyé  à  la  campagne,  pesant 
3320  grammes. 

Observation  IL  — Alice  T..,, 
née  le  27  avril  1907,  est  aban- 
donnée le  18  juin  1907,  à  l'hospice 
des  Enfants-Assistés.  Enfant  très 
chétive,  suspecte  de  syphilis,  mise 
au  biberon,  présentant  des  selles 
assez  nombreuses,  mélangées  et 
fétides.  Elle  vomit  assez  souvent 
une  partie  des  biberons. 

Du  18  fuin  au  4  août,  cet  état 
persiste  avec  alternatives  d'amé- 
lioration et  d'aggravation.  Le  poids 
est  tombé  de  2  900  grammes  à 
2  630. 

Du  4  au  16  août  1907,  des 
injections  quotidiennes  de  40  gr. 
de  sérum  physiologique  sont 
pratiquées.  L'état  intestinal  ne 
s'améliore  guère  ;  le  poids  est  en 
diminution  de  50  grammes 
(2  630  grammes  à  2  580  grammes). 

Du  16  au  23  août,  suspension 
des  injections  de  sérum.  Chute 
du  poids  de  40  grammes  (2  580  à 
2  540  grammes). 

Du   23    août   au   15   septembre,     .     .  . 

nouvelle    série    d'injections   quo-  ^lî^.'^l^l^Périodes 

tidiennes  de  40  grammes  de  sérum   "' 

physiologique.    Chute    du  poids  de    2  540  grammes   à  2350  grammes. 
Perte  :  190  grammes. 

Du  15  au  23  septembre,  suppression  du  sérum  ;  les  selles  sont  normales, 
mais  l'enfant  se  cachectise  visiblement;  son  aspect  est  de  plus  en 
plus  celui  d'un  athrepsique. 

A  partir  du  23  septembre,  les  selles  sont  presque  toujours  mélangées, 
pas  de  vomissements  ;  on  pratique  une  semaine  sur  deux  des  injections 
de  sérum  physiologique  ;  on  peut  se  rendre  compte  de  leur  influence 
sur  le  poids  de  l'enfant  en  se  rapportant  à  la  courbe  des  poids. 

Les  injections  de  sérum  sont  définitivement  suspendues  le  25  octobre  1907, 
La  cachexie  s'accentue  rapidement,  le  poids  tombe  en  l'espace  de  douze 
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Fig.  1. 
Périodes  des  injections  de  sérum 
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jours  de  2  470  à  2  070  grammes,  et  l'enfant  succombe  le  6  novembre  1907, 
à  trois  heures  du  matin  (fig.  2). 

Deux  examens  de  sang  {numérations)  ont  été  faits  chez  cette  enfant  : 
le  premier  le  5  septembre  1907,  après  25  injections  de  40  grammes  de 
sérum  chacune  (globules  rouges,  4  790  000  ;  globules  blancs,  8  800  ;  hémo- 
globine, 90  p.  100)  le  second  le  20  otobre  1907,  après  51  injections  de 
40  grammes  chacune  (globules  rouges,  4  120  000  ;  globules  blancs,  14  600; 
hémoglobine,  90  p.  100). 

Autopsie,  le  6  novembre  1907.  —  Le  foie  est  marbré,  un  peu  plus  gros 
que  normalement;  la  base  des  deux  poumons  est  nettement  congestionnée; 
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Fig.    2. 

-  Périodes  des  injections  de  sérum  physiologique. 

-  Pi-riodes  de  repos. 


le  thymus  est  de  dimensions  extrêmement  réduites  ;  aucune  lésion  macro- 
scopique évidente  des  différents  autres  organes.  ^ 

Examen  de  la  moelle  osseuse  prélevée  au  niveau  du  tiers  supérieur  du 
fémur.  —  Il  existe  un  mince  cordonnet  de  moelle  rouge,  mais  de  dimensions 
insuffisantes  pour  pouvoir  en  pratiquer  des  coupes.  L'examen  des  frottis 
colorés  au  triacide  donne  les  résultats  suivants  :  sur  100  leucocytes:  myélo- 
-cytes  granuleux  47  ;  leucocytes  non  granuleux,  53;  11,5  hématies  nucléées 
pour  100  éléments  blancs  (1).  Les  cellules  rouges  appartiennent  toutes 
à  la  variété  normoblastique.  Les  myélocytes  sont  de  taille  extrêmement 
inégale  ;  une  forte  proportion  de  myélocytes  est  pourvue  de  granulations 

-(1)  Moyenne  faite  pour  tous  les  cas  en  comptant  600  éléments  cellulaires* 
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éosinophiles.  Les  hématies  normales  sont  relativement  peu  nombreuses 
par  rapport  au  nombre  considérable  des  éléments  ^blancs.  [  % 

En  résumé,  moelle  osseuse  très  active. 


Observation  III.  —  Geneviève  Z...,  née  le  16  août  1907,  est  abaiw 
donnée  à  Thospice  des  Enfants- Assistés  le  27  août  1907  ;  elle  semble  être 
née  à  terme.  La  température  est  de  37^;  les  selles  sont  mélangées  au 
nombre  de  trois  à  quatre  dans  les  vingt-quatre  heures.  On  note  un 
érvthéme  fessier  assez  étendu.  On  donne  une  nourrice  à  l'enfant. 

Du  27  au  31  août,  les  selles  sont  de  plus  en  plus  mauvaises;  le  poids 
tombe  de  2500   à    2  300   grammes.   Le 
!«'  septembre,  lés  selles  sont  tout  à  fait 
liquides  ;   l'enfant   est  mis  à   la    diète 
hydrique. 

Du  2  au  9  septembre,  on  donne  des 
tétées  peu  abondantes  et  très  espacées; 
des  injections  sous-cutanées  quotidiennes 
de  45  grammes  de  sérum  physiologique 
sont  pratiquées.  La  température  s'a- 
baisse graduellement  au-dessous  de  35^ 
puis  se  maintient  entre  35  et  36^.  Les 
selles  sont  toujours  très  abondantes  ; 
l'état  général  est  très  mauvais;  appari- 
tion de  muguet.  Le  poids  tombe  de 
2  280  grammes  à  2  050  grammes.  La 
perte  subie  pendant  la  semaine  est  donc 
de  230  grammes  (flg.  3). 

Le  9  septembre,  les  injections  de  sérum 
sont  suspendues  ;  les  selles  sont  toujours 
très  mauvaises;  la  température  oscille 
entre  35  [et  37®,  et  l'enfant  succombe 
le  14  septembre  1907,  à  une  heure' du 
matin. 

Autopsie,  le  ik  septembre  à  dix  heures 
du  matin.  Suppuration  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané  abdominal,  consécutive  à  une 

injection  de  sérum  sans  doute  septique.    de  s(^ruin  physiologique. 
Lésions    de   broncho-pneumonie  bilaté-    ------  Périodes  de  repos. 

raie.  Aucune  autre  lésion  macroscopique. 

Examen  de  la  moelle  osseuse  extraite  au  niveau  du  tiers  supérieur  du 
fémur.  —  Il  n'existe  aucun  cordon  defmoelle  osseuse  ;  le  fissu  myéloïde 
est  disposé  sous  forme  de  minces  traînées  le  long  du  tissu  spongieux. 
Sur  les  frottis,  on  compte  au  milieu  d'hématies  normales  assez  abon- 
dantes, sur  100  éléments  cellulaires,  23  myélocytes  granuleux,  77  leuco- 
cytes non  granuleux  et  8  hématies  nucléées  pour  100  éléments  blancs. 
Les  noyaux  des  hématies  nucléées  présentent  de  rares  formes  d'irrita- 
tion (noyau  bilobé,  trilobé,  fort  peu  de  karyokinèses). 
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Pi^riodes    des    injectionft 


Observation  IV.  —  Jean  W„,  né  à  terme,  le  12  août  1907,  est  aban- 
donné le  13  août  à  l'hospice  des  Enfants- Assistés.  Considéré  comme 
suspect  de  spécificité  héréditaire,  il  est  mis  au  biberon  ;  son  poids  esf  à 
l'entrée  de  2950  grammes. 

Du  13  au  21  août,  l'enfant  présente  chaque  jour  des  vomissements  de 
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lait  caillé;  les  selles  sont  mélangées,  plus  nombreuses  que  normalement ^ 
le  poids  tombe  de  2950  à  2  600  grammes. 

Du  21  août  au  4  septembre,  injections  sous-cutanées  quotidiennes  de 
20  grammes  de  sérum  physiologique.  L'état  général  s'aggrave,  les  médi- 
cations symptomatiques  ne  font  pas  disparaître  les  accidents  gastro- 
intestinaux.  Le  poids  est  en  diminution  de  2600  grammes  à  2  340  grammes. 

Du  4  au  11  septembre,  on  porte  à 
30  grammes  la  dose  quotidienne  des 
injections  de  sérum.  Bien  que  Tenfant 
ne  prenne  que  de  petites  quantités 
de  lait  coupé  d'un  quart  d'eau,  à  des 
intervalles  très  espacés,  la  diarrhée 
et  les  vomissemente  augmentent,  et 
l'enfantsuccombe  le  12  septembre  1907 
à  quatre  heures  du  matin  (fig.  4). 

Autopsie,  le  i2  septembre  1907,  à 
dix  heures  du  matin.  La  base  des 
deux  poumons  est  un  peu  conges- 
tionnée. Aucune  lésion  macroscopique 
importante;  on  note  seulement  une 
teinte  verdâtre  légère  au  niveau  de 
la  substance  corticale  des  deux  reins  ; 
cette  teinte  est  très  accusée  à  la 
section  du  foie. 

Examen  de  la  moelle  osseuse  extraite 
au  niveau  du  tiers  supérieur  du 
fémur.  —  Mince  cordonnet  de  moelle 
osseuse  de  la  dimension  d'une  grosse 
aiguille.  Au  milieu  des  hématies  nor- 
males assez  nombreuses,  on  compte 
pour  100  leucocytes  :  41  myélocytes, 
59  leucocytes  non  granuleux  et  7,5 
hématies  nucléées  pour  100  éléments 
blancs.  Elles  appartiennent  toutes  à  la 
variété  normoblastique,  et  leur  noyau 
ne  présente  aucun  signe  d'irritation. 
En  résumé,  moelle  osseuse  plus 
active  que  celle  de  l'observation  pré- 
cédente. Les  éléments  myéloïdes  y 
sont  beaucoup  plus  denses. 
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Fig.  4. 
Périodes   des   injections   de 


sérum  physiologique. 
«....•..  Périodes  de  repos. 


Observation  V.  —  Albert  F...,  né 
le  30  juillet  1907,  est  abandonné  à 
l'hospice  des  Enfants-Assistés  le 
10  septembre  1907.  Cet  enfant,  atteint 
de  conjonctivite  légère,  présente  de 
la  congestion  des  bases  des  deux 
poumons  et  plusieurs  selles  mélangées^  dans  les  vingt-quatre  heures. 
La  température  est  à  37^.  Le  poids  est  de  3  420  grammes.  Enfant  nulle- 
ment cachectique,  comme  la  plupart  des  enfants  qui  font  l'objet  des 
observations   précédentes.  Mis  au  biberon. 

Les  11,  12  et  13  septembre,  l'enfant  reçoit  chaque  jour  en  injec- 
tions sous-cutanées  50  grammes  de  sérum  physiologique.  Les  selles 
sont  toujours  aussi  mauvaises,  la  température   atteint  38^  bien  que 
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l'enfant  ait  été  mis  à  l'eau  d'orge  ;  l'état  général  est  peu  satisfaisant  ; 
le  poids  tombe  de  3  300  grammes  à  3  050  grammes,  et  la  mort  survient 
le  14  septembre,  à  une  heure  de  l'après-midi. 

Autopsie,  le  15  septembre  à  dix  heures  du  matin.  Hormis  une  légère 
congestion  des  deux  bases,  on  ne  note  aucune  lésion  macroscopique  ;  il 
n'existe  aucune  trace  de  suppuration. 

Examen  de  la  moelle  osseuse  extraite  au  niveau  du  tiers  supérieur  du 
fémur.  —  Elle  est  représentée  sous  forme  d'un  mince  cordonnet,  insuffisant 
pour  pouvoir  en  pratiquer  .des  coupes. 
Les  frottis  colorés  au  triacide  donnent 
les  résultats  suivants  :  pour  100  leuco- 
cytes :  27  myélocytes  granuleux,  73  leu- 
cocytes non  granuleux,  10,5  hématies 
nucléées  pour  100  éléments  blancs.  Un 
certain  nombre  d'hématies  présentent  des 
karyokfnèses,  ou  des  formes  d'irritation 
du  noyau  (noyau  bilobé  ou  trilobé). 
Parmi  les  myélocytes  granuleux,  une 
assez  forte  proportion  est  pourvue  de  gra- 
nulations éosinophiles. 

Observation  VI.  —  Pierre  /...,  né  le 
28  mars  1907,  est  abandonné  le  5  sep- 
tembre 1907  aux  Enfants-Assistés.  Enfant 
chétif,  pesant  3  360  grammes.  La  tempéra- 
ture est  de  36^4  ;  les  selles  sont  jaunes,  li- 
quides, plus  abondantes  que  normalement. 
L'enfant  est  mis  au  sein. 

Du  5  au  14  septembre,  l'état  intestinal  ne 
subit  pas  grande  amélioration,  bien  que 
l'alimentation  de  l'enfant  ait  été  bien 
réglée.  La  température  atteint  progressi- 
vement 38^,6  le  10  septembre,  puis 
redescend  à  37°,7  le  14  septembre.  Le 
poids  demeure  sensiblement  stationnaire, 
puisque  le  gain  est  seulement  de  10  gr.  en 
l'espace  de  neuf  jours. 

Du  14  au  21  septembre,  40  grammes 
d'eau  de  mer  sont  donnés  chaque  jour  en 
injections  sous-cutanées.  Les  fonctions 
intestinales  se  régularisent  rapidement, 
la  température  descend  à  37^  le  16  dé-  d'eau  de  mer. 

cembre,    pour   s'y    maintenir    définitive- -  Périodes  de  repos. 

ment.  Le  poids  est  passé  de  3  370  gram- 
mes à  3  690  grammes,  soit  une  augmentation  de  320  grammes  (fig.  5). 

La  semaine  suivante,  du  21  au  27  septembre,  les  injections  d'eau  de 
mer  sont  suspendues.  L'état  général  est  d'ailleurs  excellent  ;  le  poids 
augmente  de  3690  à  4010  grammes,  soit  comme  différence  320  grammes. 
L'enfant  est  envoyé  en  nourrice  à  la  campagne  le  25  septembre  1907. 

Observation  VIL  —  Charles  T...,  né  le  15  juillet  1907,  est  abandonné 
à  l'hospice  des  Enfants-Assistés  le  9  août  1907.  Considéré  comme  sus- 
pect de  syphilis  héréditaire,  il  est  mis  au  biberon.  Le  poids  est  à  l'entrée 
de  2  640  grammes. 
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Périodes  des   injections 
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Du  9  août  au  W  septembre,  l'enfant  présente  des  troubles  gastro- 
intestinaux avec  alternatives  d'aggravation  et  d'amélioration.  Pendant 
tout  ce  laps  de  temps,  la  température  demeura  aux  environs  de  37<>;  le 
poids  s'éleva  de  2  640  grammes  à  2  740  grammes.  Néanmoins,  du  4  au 
11  septembre,  l'enfant  perdit  30  grammes,  c'est  ce  qui  nous  engagea 
à  lui  faire  des  injections  de  sérum. 

Du  11  au  19  septembre,  injections  sous-cutanées  quotidiennes  de 
40  grammes  d'eau  de  mer.  L'état  intestinal  est  relativement  satisfai- 
sant; le  poids  passe  de  2  740  à  2  850  grammes,  soit  en  augmentation  de 
110  grammes. 

La  semaine  suivante,  du  \^  au  26  septembre,  suspension  des  injections 

de  sérum,  chute  du 
poids  de  2  850  à 
2  800  grammes. 
État  gastro -intes- 
tinal satisfaisant. 
Une  deuxième 
série  de  7  injections 
d'eau  de  mer  fut 
faite  du  26  sep- 
tembre au  3  octobre. 
Le  poids  tombe 
néanmoins  de  2  800 
à  2  750  grammes. 
Pendant  la  se- 
maine de  repos 
consécutive,  le 
poids  augmente  de 
2  750  à  2  820  gr. 
Une  t  r  oi  s  i  è  m  e 
série  de  7  injec- 
tions d'eau  de 
mer  est  faite  du 
10  au  18  septem- 
bre ;  le  poids  de- 
meure exactement 
stationnaire  7i 
2  820  grammes. 
Du  18  au  ^^sep- 
tembre, l'enfant  tousse  ;  on  note  quelques  râles  de  congestion  aux  deux 
bases;  l'état  intestinal  est  satisfaisant.  Durant  cette  période,  pendant 
laquelle  les  injections  sont  suspendues,  le  poids  tombe  de  2  820  grammes 
à  2  390  gi'ammes,  soit  une  diminution  de  430  grammes  (fig.  6).  Le  25  et  le 
26  septembre,  2  injections  d'eau  de  mer  sont  faites  ;  l'enfant  perd  néan- 
moins 40  grammes,  et  il  succombe  le  26  septembre  à  sept  heures  du  soir. 
Le  sang  de  cet  enfant  fut  examiné  à  deux  reprises  différentes.  La  pre- 
mière numération  pratiquée  le  4  octobre  après  14  injections  de  sérum 
marin  donna  :  globules  rouges,  4  350  000  ;  globules  blancs,  9  600;  hémo- 
globine, 90  p.  100;  la  seconde  numération,  faite  le  19  octobre,  après  21  in- 
jections de  sérum  marin,  donna  à  peu  près  les  mêmes  résultats  :  globules 
rouges,  4  460  000  ;  globules  blancs,  10  400  ;  hémoglobine,  90  p.  100. 

Autopsie,  le  27  septembre  à  d,ix  heures  du  matin.  Lésions  de  broncho- 
pneumonie  récente  bilatérale,  mais  surtout  accentuées  à  la  base  du  pou- 
mon droit.  Foie  congestionné.  Aucune  autre  lésion  macroscopique. 


Fig.    6. 
Périodes  d'injections  d'eau  de  mer. 


- ..  .  ^  ..  »  Périodes  de  repos. 
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Examen  de  la  moelle  osseuse  extraite  au  niveau  du  tiers  supérieur  du 
fémur.  —  Les  frottis  obtenus  avec  le  mince  cordonnet  occupant  la  très 
minime  cavité  médullaire  centrale  et  colorés  au  triacide  donnent  les 
résultats  suivants  :  sur  100  leucocytes  :  myélocytes  granuleux,  42  ;  leu- 
cocytes non  granuleux,  58  ;  12  hématies  nucléées  pour  100  éléments  blancs. 
Parmi  les  myélocytes  granuleux,  beaucoup  présentent  des  granulations 
éosinophiles  ;  les  myélocytes  sont  de  taille  très  inégale. 

En  résumé  :  moelle  osseuse  très  active. 

Observation  VIII.  — »  Marthe  /?...,  née  le  23  avril  1907,  est  aban- 
donnée aux  Enfants-Assistés  le  31  juillet  1907.  Enfant  très  chétive, 
pesant  3  320  grammes,  ayant  des 
selles  vertes  et  présentant  quelques 
vomissements. 

Du  31  juillet  au  16  août,  Tétat 
gastro -intestinal  demeure  sensible- 
ment stationnaire,  bien  que  Tenfant 
prenne  au  sein  de  petites  quantités 
de  lait  espacées  à  intervalles  suf- 
fisants. La  température  oscille  entre 
37  et  38<>.  Le  poids  tombe  en  l'es- 
pace de  seize  jours  de  3  320  à 
3  000  gr. 

Du  16  août  au  1®'  septembre,  on 
pratique  chaque  jour  une  injection 
sous-cutanée  de  50  centimètres 
cubes  d'eau  de  mer.  Le  poids  de- 
meura sensiblement  stationnaire 
jusqu'au  26  septembre  (2  990  gr.), 
lorsque,  le  27,  on  note  quelques 
râles  de  bronchite  disséminés  dans 
toute  la  hauteur  des  deux  pou- 
mons ;  la  température  atteint  39^5, 
puis  oscille  entre  37  et  39°;  le 
poids  tombe  de  2  990  à  2  800  gram- 
mes, soit  en  diminution  de 
190  grammes.  A  partir  du  1^'  sep- 
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Fig.    7. 
Périodes  des  injections  d'eau 

tembre,  les  injections  de  sérum  ma-   de  mer. 

rin  sont  suspendues;  l'état  général   Périodes  de  repos. 

est  assez  mauvais  ;  l'état  broncho- 
pulmonaire ainsi  que  l'état  intestinal  demeurent  stationnaires,  et  l'enfant 
succombe  le  4  septembre  1907  à  cinq  heures  du  soir  (fig.  7). 

Autopsie,  le  4  septembre,  à  neuf  heures  du  matin.  On  ne  constate  aucune 
lésion  macroscopique  bien  évidente,  aucune  trace  de  broncho-pneumonie 
récente  ou  ancienne  ;  on  note  un  peu  d'oedème  à  la  surface  des  circon- 
volutions cérébrales. 

Examen  de  la  moelle  osseuse.  —  Au  niveau  du  tiers  supérieur  du  fémur, 
la  moelle  osseuse  forme  un  gros  cordonnet  contrastant  par  ses  dimen- 
sions avec  les  minces  traînées  existant  généralement  chez  les  enfants 
de  cet  âge.  Les  frottis  colorés  au  triacide  donnent  les  résultats  suivants  : 
6ur  100  leucocytes,  on  trouve  43  myélocytes  granuleux,  57  leucocytes 
non  granuleux  et  11  hématies  nucléées  pour  100  leucocytes.  Au  niveau 
de  la  moelle  osseuse  des  côtes,  les  pourcentages  sont  sensiblement  les 
mêmes  :  myélocytes  granuleux,  41;  leucocytes  non  granuleux,  59  ;  et 
10  hématies  nucléées  pour  100  leucocytes.  Les  hématies  normales  sont 
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très  peu  abondantes  par  rapport  au  nombre  considérable  des  éléments 
myéloïdes.  Les  myélocytes  granuleux  sont  de  dimensions  très  inégales; 
une  assez  forte  proportion  de  ceux-ci  est  pourvue  de  granulations 
éosinophiles.  Ces  hématies  nucléées  appartiennent  pour  la  plupart  à  la 
variété  normoblastique.  En  résumé  :  moelle  osseuse  extrêmement  active. 

Observation  IX.  —  Jean  C...,  né  le  8  août  1907,  est  abandonné  le  16 
du  même  mois  à  Thospice  des  Enfants-Assistés.  Cet  enfant,  né  avant 
terme,  pèse  seulement  1  350  grammes;  il  présente  de  Tinfection  ombili- 
cale et  un  érythème  fessier  assez  étendu.  Selles  pas  tout  à  fait  normales. 
La  température  est  de  34o,3.  On  donne  une  nourrice  à  cet  enfant,  qui  est 

mis  en  couveuse.  Du  16  au  22 
août,  la  température,  après  être 
demeurée  stationnairc,  tombe 
à  330,5.  Le  poids  augmente  de 
1  350  grammes  à  1 420  grammes, 
selles  mélangées.  Du  22  août 
au  4  septembre,  on  fait  une  série 
d'injections  sous-cutanées  quo- 
tidiennes de  15  centimètres 
cubes  d'eau  de  mer.  La  tem- 
pérature oscille  pendant  six 
jours  entre  33  et  35°,  puis  at^ 
teint  progressivement  36^3  ; 
les  selles  sont  mélangées,  puis 
jaunes.  Le  poids  augmente  de 
1420  grammes  à  1 620  grammes. 
Du  4  au  M  septembre,  les 
injections  d'eau  de  mer  sont 
suspendues;  l'état  général  est 
assez  satisfaisant  ;  les  selles  sont 
normales;  la  température  at- 
Fig.  8.  teint  progressivement  3  70.  L'en - 

«i— »»  Périodes  des  injections  d*eau  de  mer.  fant  est  sorti  de  la  couveuse. 
..•.—  ..  Périodes  de  repos.  H  a  pris  pendant  cette  période 

370  grammes  de  lait  chaque 
jour;  le  poids  est  passé  de  1620  grammes  à  1680  grammes.  Du  11 
au  15  septembre,  une  nouvelle  série  d'eau  de  mer  est  faite  (20  centi- 
mètres cubes  chaque  jour).  L'état  intestinal  est  normal,  l'enfant  tousse 
un  peu;  la  température  descend  progressivement  à  33o,3  ;  le  poids 
augmente  de  1  680  à  1  750  grammes  (fig.  8)  ;  mais  on  note  de  l'œdème 
de  la  paroi  abdominale  et  des  bourses.  L'enfant  succombe  le  15  sep- 
tembre 1907,  à  midi. 

Autopsie  pratiquée  le  i6  septembre  à  neuf  heures  du  matin.  On  est 
frappé,  à  l'ouverture  du  corps,  par  ce  fait  qu'il  existe  un  œdème  géné- 
ralisé du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Il  n'existe  ni  œdème  viscéral,  ni 
œdème  cérébral.  Hormis  des  lésions  récentes  bilatérales  de  brcncho- 
pneumonie  à  la  base  et  à  la  partie  postérieure  des  deux  poumons,  on 
ne  note  aucune  autre  lésion  macroscopique. 

Examen  de  la  moelle  osseuse  prélevée  au  niveau  du  tiers  supérieur  du 
fémur.  —  Il  n'existe  aucun  cordon  médullaire  ;  le  tissu  myéloïde  est  figuré 
par  quelques  traînées  rouge-saumon,  avec  lesquelles  il  est  seulement 
possible  de  faire  quelques  frottis.  Au  milieu  des  hématies  normales,  le 
pourcentage  des  leucocytes  donne  les  résultats  suivants  :  myélocytes 
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granuleux,  30;  leucocytes  non  granuleux,  70;  hématies  nucléées,  10,5 
p.  100  éléments  blancs.  ,  ...  ^^^ 

Observation  X.  —  Fernande  P...,  née  le  5  juillet  1907,  est  abandon- 
née le  19  du  même  mois  à  Thospice  des  Enfants-Assistés.  Enfant  chétive, 
pesant  2  330  grammes.  On  donne  une  nourrice  à  Tenfant.  La  température 
est  de  360,4.  Les  23,  24  et  25  septembre,  on  fait  chaque  jour  une 
injection  sous-cutanée  de  30  grammes  d'eau  de  mer.  Le  poids  tombe  dé 
2  300  à  2  200  grammes.  Puis  les  injections  de  sérum  marin  sont  suspen- 
dues; Tenfant  vomit  ses  tétées;  la  température  s'abaisse  progressive- 
ment à  36<>  ;  le  poids  tombe  à  1 900  grammes,  et  Tenfant  succombe  le 
30  juillet  1907,  à  huit  heures  du  matin. 

Autopsie  faite  le  30  juillet,  à  onze  heures  et  demie  du  matin.  Aucune  lésion 
macroscopique  évidente,  pas  de  broncho -pneumonie.  L'examen  de  la 
moelle  osseuse  prélevée  au  niveau  du  tiers  supérieur  du  fémur  montre 
l'absence  totale  de  cordon  médullaire  ;  les  frottis  faits  avec  quelques 
traînées  de  tissu  myéloîde  et  colorés  au  triacide  donnent  les  pourcentages 
suivants  :  myélocytes  granuleux,  dont  beaucoup  de  myélocytes  éosino- 
philes,  39  ;  leucocytes  non  granuleux,  61  ;  hématies  nucléées,  9  pour  100  élé- 
ments blancs.  Hématies  normales  assez  nombreuses. 


Les  résultats  absolus  que  nous  avons  obtenus  semblent  peu 
brillants  à  première  vue,  puisque  nous  avons  eu  8  décès  pouip 
2  guérisons  seulement.  Nous  ferons  cependant  remarquer  que 
nous  avions  choisi  des  enfants  pour  la  plupart  très  malades  ; 
traités  par  les  méthodes  habituelles,  ils  ne  semblaient  guère 
avoir  chance  de  survivre.  De  plus,  4  nourrissons  sur  10  étaient 
élevés  au  biberon,  et  M.  Hutinel  fait  remarquer  depuis  long- 
temps à  ses  élèves  combien  il  est  difTicile  d'élever  au  biberon 
les  enfants  agglomérés  dans  un  asile  ou  dans  un  hôpital  d'en- 
fants. Cette  remarque  est  pleinement  justifiée  par  nos  ré- 
sultats :  les  2  enfants  qui  ont  guéri  étaient  nourris  au  sein/ 

Si  nous  comparons  les  résultats  respectifs  obtenus  par  les 
deux  variétés  d'injections  sous-cutanées,  nous  avons  une  gué- 
rison  et  4  décès,  aussi  bien  à  l'actif  du  sérum  physiologique 
qu'à  l'actif  de  l'eau  de  mer.  Nous  n'avons  été  guidé  par  aucune 
considération  pour  mettre  tel  enfant  à  tel  ou  tel  traitement. 
Le  hasard  a  seul  présidé  à  ce  choix,  et  il  s'est  trouvé  que  les 
enfants  mis  à  l'eau  de  mer  ont  été  placés  dans  de  meilleures 
conditions  pour  guérir.  En  effet,  parmi  les  4  nourrissons  qui 
succombèrent  malgré  les  injections  d'eau  de  mer,  3  étaient  au 
sein  et  un  seul  au  biberon.  Dans  le  même  ordre  d'idées,  des 
2  enfants  qui  furent  admirablement  remontés  par  les  injec- 
tions, celui  qui  fut  traité  par  le  sérum  physiologique  semblait 
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dans  de  moins  bonnes  conditions  pour  guérir  :  il  s^ag^ssait 
d'un  prématuré,  âgé  seulement  de  quelques  jours,  dont  le 
poids  s'était  abaissé  de  350  grammes  durant  la  semaine  qui 
précéda  le  début  du  traitement;  le  nourrisson  traité  par  Teau 
de  mer  se  présentait  au  contraire  dans  de  tout  autres  con- 
ditions :  il  était  âgé  de  cinq  mois;  son  poids  était  demeuré 
sensiblement  stationnaire  pendant  les  quelques  jours  qui 
précédèrent  le  début  du  traitement. 

Telles  sont  les  raisons  d'ordre  clinique  pour  lesquelles  l'eau 
de  mer  est  loin  de  nous  être  apparue  comme  nettement  supé- 
rieure au  sérum  physiologique. 

Si  l'on  envisage  chez  les  enfants  qui  ont  guéri  l'influence 
des  injections  de  sérum  et  d'eau  de  mer  sur  la  courbe  des  poids, 
on  note  que  l'accroissement  pondéral  pendant  les  semaines 
de  traitement  ne  fut  nullement  supérieur,  comme  on  aurait  pu 
s'y  attendre  a  priori^  à  l'accroissement  durant  les  semaines  de 
suspension  de  traitement.  C'est  ainsi  que,  pendant  les  quinze 
jours  de  sérum  ordinaire,  Henry  A...  (obs.  I)  augmenta  de 
350  grajnmes,  alors  que,  pendant  les  deux  semaines,  de  repos 
intercalaire,  l'augmentation  fut  beaucoup  plus  accusée 
(580  grammes).  Pierre  J...  (obs.  VI),  traité  par  les  injections  d'eau 
de  mer,  prit  exactement  le  même  poids  pendant  les  périodes  de 
traitement  et  de  repos  (320  grammes). 

Chez  les  enfants  qui  succombèrent  après  une  période 
plus  ou  moins  longue  d'injections  de  sérum,  l'augmentation 
du  poids  fut  exceptionnelle  pendant  les  périodes  de  repos  ; 
en  effet,  il  ne  fut  constaté  que  dans  2  cas  une  augmentation 
moyenne  de  65  grammes  par  semaine  (obs.  VII  et  IX);  l'amai- 
grissement s'observa  dans  la  majorité  des  cas.  Pendant  les 
périodes  de  traitement,  au  contraire,  tantôt  les  enfants  repre- 
naient un  peu  de  poids,  tantôt  ils  s'amaigrissaient  ;  au  total, 
la  baisse  de  poids  l'emportait  presque  toujours  sur  les  aug- 
mentations. En  faisant  les  moyennes  des  pertes,  on  obtient 
les  résultats  suivants  : 

Sérum  physiologique.     Eau  de  mer. 
Moyenne  des  gains  par  semaine.        85  grammes.  85  grammes. 

Moyenne  des  pertes  par  semaine.     109       —  83       — 

Ces  chiffres  pourraient  paraître  à  l'avantage  du  traitement 
par  l'eau  de  mer,  puisque  la  moyenne  des  diminutions  fut 
moins  accusée.  Mais  nous  ferons  remarquer  que,  chez  l'un  des 
enfants  traités  par  le  sérum  marin  (obs.  IX),  il  fut  constaté  un 
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œdème  très  étendu  du  tissu  cellulaire  sous-cutanée  ;  le  liquide 
ne  devait  pas  être  complètement  résorbé,  puisque  l'enfant  ne 
tardait  pas  à  se  cachectiser  et  à  succomber,  malgré  l'augmen- 
tation assez  régulière  du  poids. 

En  résumé,  les  différences  dans  l'évolution  de  la  courbe  'des 
poids  sous  l'influence  des  deux  sérums  sont  trop  peu  sensibles 
pour  qu'elles  aient  une  valeur  en  faveur  de  l'un  ou  de  l'autre. 

Chez  les  enfants  qui  succombèrent,  nous  nous  sommes 
rendu  compte  des  modifications  que  subirent  les  organes 
hématopoïétiqlies,  et  en  particulier  la  moelle  osseuse,  à  la  suite 
des  injections  de  sérum.  Nous  insisterons  peu  sur  les  modifi- 
cations du  sang,  qui  nous  ont  paru  insignifiantes. 

Chez  les  deux  nourrissons  que  nous  avons  pu  suivre  pendant 
plusieurs  semai  nés  (obs.  II  et  VII),  nousavons  pratiqué  des  numé- 
rations de  sang  après  un  nombre  assez  important  d'injections, 
et  nous  n'avons  trouvé  de  variations  bien  notables  ni  du 
chiffre  des  hématies,  ni  de  la  quantité  de  l'hémoglobine. 
M.  Marcel  Labbé  (1),  dans  un  travail  très  intéressant,  nous 
a  montré  les  dangers  qu'il  y  avait  à  prolonger  les  injections 
quotidiennes  de  sérum  au  delà  de  quinze  à  vingt  jours  ;  dans 
ces  conditions,  l'anémie  survient  presque  à  coup  sûr.  Aussi 
avons-nous  généralement  laissé  à  dessein  une  semaine  de 
repos  entre  deux  semaines  d'injections  de  sérum,  et  nous 
n'avons  pas  été  surpris  de  ne  constater  aucune  trace  d'anémie 
chez  nos  petits  malades. 

Nous  avons  plus  particulièrement  étudié  la  moelle  osseuse 
des  enfants  qui  succombèrent  malgré  cette  thérapeutique» 
Nous  avons  constaté  que  cet  organe  était  en  état  d'activité 
plus  considérable  que  chez  des  enfants  de  même  âge  ayant 
succombé  au  cours  de  broncho-pneumonie,  de  gastro-entérite 
ou  de  septicémie,  et  n'ayant  pas  reçu  de  sérum  en  injection  sous- 
cutanée.  La  prolifération  cellulaire  portait  surtout  sur  les 
myélocytes  granuleux  neutrophiles  et  éosinophiles  ainsi  que 
sur  les  hématies  nucléées.  On  constatait,  chez  un  certain 
nombre  de  sujets,  des  signes  d'activité  cellulaire  indéniable  : 
inégalité  très  marquée  dans  la  taille  des  myélocytes,  noyau 
des  hématies  nucléées  bilobé  ou  trilobé  et,  dans  certains  cas, 

(1)  Marcel  Labbé,  loc.  cit. 
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figures  de  karyokinèses.  D'après  le  tableau  suivant  représentant 
la  moyenne  des  pourcentages  de  nos  observations,  on  peut 
se  rendre  compte  des  modifications  que  subit  la  moelle  osseuse 
à  la  suite  des  injections  de  sérum. 

Pourcentage  des  principaux  éléments  ceUuldires 

de  la  moelle  osseuse. 


Enfants  succombant  au  cours 
d^affections  diverses  sans 
injections  de  sérum 

Enfants  succombant  au  cours 
de  gastro-entérite.  Sérum 
physiologique 

Enfant  succombant  au  cours 
de  gastro-entérite.  Eau  de 
mer 


MTÉLOCTTES 

granuleux. 


29,5 


34,5 


38,5 


LEUCOCYTES 

non 
granuleux. 


70,5 


65,5 


61,5 


HÉ  MATIB8 

nucléées. 


p.  100. 


5,0 


9,3 


10,6 


Ces  constatations  anatomiques  témoignent  d'une  accen- 
tuation de  l'activité  cellulaire  de  la  moelle  osseuse  ;  peut-être,  si 
les  injections  avaient  été  trop  prolongées,  sans  périodes  de  repos, 
aurions-nous  pu  trouver,  comme  l'émettait  M.  Marcel  Labbé, 
des  signes  d'épuisement  et  d'affaiblissement  de  cet  organe.  C'est 
là  un  point  qu'il  est  impossible  de  préciser,  puisque  les  tra- 
vaux de  cet  auteur  montrèrent  que  les  injections  de  sérum  trop 
longtemps  prolongées  étaient  nuisibles  pour  les  petits  malades. 

En  se  rapportant  aux  .observations,  on  peut  voir  que  le 
nombre  des  injections  et  les  doses  différentes  de  sérum  n'ont 
guère  accentué  l'intensité  de  la  réaction  médullaire.  Ce  fait  ne 
saurait  nous  surprendre,  puisque  nous  avons  eu  l'occasion 
de  montrer  avec  notre  maître,  M.  Rénon  (1),  que  le  pouvoir 
excito-hémopoiétique  d'une  substance,  quelle  qu'elle  soit, 
s'émoussait  à  la  longue. 

La  réaction  myéloïde  était  légèrement  plus  accentuée  chez 
les  nourrissons  qui  reçurent  du  sérum  marin  ;  cette  différence 
était  d'ailleurs  minime  et  seulement  appréciable  en  prenant 
les  moyennes  de  nos  différents  cas. 

De  cette  étude,  il  nous  semble  pouvoir  tirer  les  conclusions 
suivantes  : 


! 


(1)  L.  RÉNON  et  L.  TixiER,  Anémie  traitée  avec  succès  par  la  radiothérapie  et 
les  injections  de  sérum  antitoxique  {Soc.  méd.   des  hôp.j  mars  1906). 
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1^  Au  point  de  vue  clinique^  l'eau  de  mer  en  injections  sous- 
cutanées  est  loin  de  s'être  montrée  nettement  supérieure  au 
sérum  physiologique  chez  les  nourrissons  chétifs  atteints  de 
gastro-entérite  ; 

2^  Au  point  de  vue  anatomique,  le  sérum  physiologique  et 
le  sérum  marin  produisent  une  prolifération  assez  intense  des 
éléments  cellulaires  de  la  moelle  osseuse  (myélocytes  et  héma- 
ties nucléées).  Les  réactions  produites  par  l'eau  de  mer  sont 
exactement  de  même  nature  que  celles  engendrées  parle  sérum 
physiologique  ;  elles  sont  cependant  d'une  intensité  légèrement 
supérieure. 
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ANOREXIE  NERVEUSE 
Par  le  D'  J.  COHBT. 

Sous  le  nom  d'anorexie  hystérique  (Lasègue),  anorexie  nerifeuse, 
'Cnorexie  mentale  (G.  Ballet,  La  médecine  moderne,  6  nov.  1907), 
on  décrit  une  perversion  psychique  de  l'appétit  qui  réduit  les  malades 
en  quelques  semaines  à  un  état  de  marasme  inquiétant.  Cette  ano- 
rexie nerveuse,  dont  j'ai  vu  récemment  quatre  cas,  s'observe  de 
préférence  chez  les  filles,  vers  l'époque  de  la  puberté.  Avant  d'aller 
plus  loin  dans  la  description  de  cet  état  morbide,  je  vais  rapporter 
une  observation  d'hôpital  que  j'ai  pu  suivre  d'assez  près  pour  être 
sûr  du  diagnostic. 

Observation.  —  Fille  de  treize  ans  et  demi.  —  Anorexie  nerveuse.  — 
Amaigrissement  profond  avec  anémie,  —  Guérison  rapide  par  le  séjour  à 
V  hôpital.  ~' 

Le  5  janvier  1906  entre,  dans  mon  service  de  VhÔpital  des  Enfants- 
Malades,  salle  de  Ghaumont,  n^  31,  B...  Léa,  âgée  de  treize  ans  et  demi. 

Antécédents  héréditaires.  —  Mère,  âgée  de  trente-sept  ans,  bien  por- 
tante, ne  toussant  pas.  Père,  quarante-cinq  ans,  bien  portant,  très  vigou- 
reux, ne  toussant  pas,  mais  alcoolique.  Trois  autres  enfants  sains,  deux 
morts  en  bas  âge. 

Antécédents  personnels.  —  Née  à  terme,  l'enfant  a  été  nourrie  au  bibe- 
ron, à  la  campagne,  jusqu'à  deux  ans.  Elle  a  vécu  ensuite  à  Paris.  Pre- 
mière dent  à  quatre  mois,  marche  à  un  an.  Rougeole,  varicelle,  vers 
intestinaux,  autour  de  la  troisième  année.  Constipation  habituelle,  elle 
reste  très  souvent  trois  ou  quatre  jours  sans  aller  à  la  selle.  Jusqu'à 
l'âge  de  douze  ans,  elle  a  toujours  été  bien  portante.  A  ce  moment,  elle 
fut  réglée,  eut  ses  époques  régulières  pendant  cinq  mois  et  cessa  ensuite 
d'avoir  ses  menstrues.  Nerveuse  et  impressionnable.  Croissance  rapide. 

L'enfant  n'a  jamais  toussé  ;  cependant,  depuis  plus  de  trois  mois, 
elle  a  perdu  l'appétit,  refuse  de  manger,  d'où  un  amaigrissement  rapide, 
accompagné  d'anémie  et  de  faiblesse  générale.  Le  sommeil  est  resté  bon  ; 
pas  de  sueurs  nocturnes. 

Elle  a  été  traitée  pendant  deux  mois  par  le  protoxalate  de  fer  et  l'huile 
de  ricin.  On  avait  aussi  prescrit  le  drap  mouillé,  mais  elle  n'a  pas  pu  le 
tolérer.  Inefficacité  absolue  de  ce  traitement. 

Depuis  le  l**  janvier  1906,  l'enfant  s'est  sentie  plus  fatiguée,  accu- 
sant même  des  frissons  dans  l'après-midi.  Pas  de  céphalée,  ni  épistaxis, 
ni  vomissement. 


ANOREXIE   NEllVEUSE  503 

Etat  actuel.  —  Fille  très  grande,  très  maigre,  extrêmement  pâle,  avec 
muqueuses  décolorées.  Elle  aurait  maigri  de  10  kilogrammes  depuis  le 
mois  de  septembre  dernier.  Son  poids  actuel  ne  dépasse  pas  28''i>%700 
<ce  qui  est  à  peu  près  le  poids  d*un  enfant  de  onze  ans).  L'insuffisance  de 
poids  est  encore  plus  marquée  par  rapport  à  la  taille,  qui  est  de  1™,60 
(très  supérieure  à  la  moyenne  de  son  âge).  La  face  est  maigre,  les  yeux 
sont  cernés;  cils  et  sourcils  longs  et  abondants. L'amaigrissement,  assez 
marqué  à  la  face,  est  effrayant  sur  le  corps  et  les  membres,  la  malade 
n'ayant  littéralement  que  la  peau  et  les  os.  La  graisse  sous-cutanée  a 
disparu,  et  les  muscles  sont  réduits  à  leur  plus  simple  expression.  Ventre 
déprimé  en  bateau,  saillie  notable  des  crêtes  iliaques,  du  pubis  et  des 
vertèbres.  Peau  sèche. 

L'examen  des  différents  viscères  donne  un  résultat  négatif. 

La  malade  ne  tousse  pas,  n'a  jamais  toussé.  A  la  palpation  et  à  la  per- 
cussion, rien  de  notable.  A  l'auscultation,  pas  de  différence  appréciable 
entre  les  deux  sommets  ;  peut-être  légère  diminution  à  gauche  ;  pas  de 
bruits  anormaux,  rien  aux  bases.  Au  cœur,  pas  d'hypertrophie,  pas  de 
souffle  ;  bruits  réguliers,  mais  faibles  et  extrêmement  lents  (46  pulsations 
par  minute).  Cette  bradycardie  est  à  relever.  Cependant,  pas  de  fièvre  ni 
d'hypothermie  ;  la  température  rectale  est  de  37®  le  jour  de  l'entrée,  et 
elle  est  restée  autour  de  37<>  pendant  les  six  semaines  que  l'enfant  a 
séjourné  dans  le  service. 

Le  foie  et  la  rate  ne  dépassent  pas  les  fausses  côtes  ;  ventre  souple, 
pas  d'induration  ni  empâtement. 

Très  légère  douleur  à  la  palpation,  au  niveau  de  l'ombilic  Rien  au  point 
de  Mac  Burney.  Depuis  trois  jours,  pas  de  selles.  Pas  de  vomissements. 
Anorexie. 

Réflexes  rotuliens  complètement  abolis  ;  réflexe  achilléen  absent. 
Pas  de  réflexe  pharyngien  ni  cornéen.  Légère  hyperesthésie  eutanée, 
pas  de  zones  hystérogènes,  pas  de  places  anesthésiques.  Pas  de  rétré- 
cissement du  champ  visuel.  Aucun  stigmate  d'hystérie. 

Urines  normales,  pas  d'albuminurie.  Un  litre  dans  les  vingt-quatre 
heures.  Pas  de  diazo -réaction.  Urates,  phosphates  ammoniaco-ma- 
gnésiens. 

Examen  du  sang.  Globules  rouges  non  déformés,  3  441  000.  Globules 
blancs,  55  000  : 

Lymphocytes 23   p.  100 

Polynucléaires 68        — 

Grands  mononucléairos 10        — 

Le  19  janvier,  la  malade  a  eu  quelques  vomissements.  Léger  point 
douloureux  dans  la  fosse  iliaque  droite,  mais  sans  défense  musculaire. 

L'enfant,  isolée  de  ses  parents,  a  été  mise  au  lit  et  ne  s'est  pas  levée 
jusqu'à  son  départ,  qui  a  eu  lieu  le  19  février  (six  semaines  d'alitement). 
Après  quoi,  elle  a  été  envoyée  en  convalescence  à  la  campagne. 

Sans  brusquerie,  par  persuasion,  on  lui  a  fait  prendre  du  lait,  des 
ceufs,  des  purées,  etc. 

Rapidement,  elle  a  augmenté  de  poids,  et  son  anémie  a  disparu. 

Le  18  janvier,  elle  pèse  30|*«,900  au  lieu  de  28'»ff,700  le  5  janvier;  le  26, 
elle  pèse  32  kilogrammes.  Le  3  février,  on  trouve  33^^,700.  Le  16  février, 
quelques  jours  avant  son  départ,  le  poids  est  de  35  kilogrammes,  soit  un 
gain  total,  en  moins  de  six  semaines,  de  6>'(^,300. 

Elle  est  méconnaissable;  elle  part  dans  les  fneilleures  conditions  de 
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santé.  Cette  fille,  qu'on  avait  crue  phtisique,  n'avait  que  de  Tanorexie 
nerveuse.  La  guérison  s'est  maintenue. 

J'ai  vu,  peu  après,  trois  autres  filles  dans  le  même  cas,  l'une  de 
dix-sept  ans,  la  seconde  de  seize  ans,  la  troisième  de  treize  ans. 
Réglées  depuis  peu,  ces  jeunes  filles  avaient  vu  leurs  menstrues 
s'arrêter  complètement.  L'anorexie  a  coïncidé  avec  cette  aménorrhée 
prolongée. 

L'auscultation  la  plus  minutieuse  n'a  rien  décelé  dans  les  poumons. 
Ces  enfants  avaient  simplement  de  l'anorexie,  sans  stigmates 
hystériques.  Elles  n'avaient  aucune  bizarrerie  de  caractère,  étaient 
dociles,  voulaient  bien  se  soumettre  à  tout  ce  qu'on  leur  deman- 
dait. Simplement  elles  n'avaient  pas  faim;  manger,  pour  elles, 
était  un  ennui,  une  corvée.  La  plus  âgée  ne  se  nourrissait  que  de 
fruits  et  de  confitures.  Tout  le  reste  lui  inspirait  du  dégoût.  La 
seconde  et  la  troisième  mangeaient  de  tout,  mais  extrêmement  peu. 
L'isolement  a  eu  raison,  dans  deux  de  ces  cas,  d'une  anorexie  inquié- 
tante par  ses  suites,  par  l'amaigrissement  extrême  et  l'anémie 
notable  qui  en  étaient  résultés.  Dans  le  troisième  cas,  la  jeune 
fille  a  été  soignée  dans  sa  famille;  du  5  février  au  10  juillet  1908, 
elle  a  gagné  3  kilogrammes.  Ses  règles  sont  revenues  après  dix  mois 
d'interruption.  Elle  me  semble  guérie;  elle  présente  actuellement 
toutes  les  apparences  de  la  santé. 

Gomme  l'a  fort  bien  dit  Ballet  dans  sa  leçon  sur  l'anorexie  mentale^ 
les  malades  ne  sont  pas  des  hystériques.  Déjà  Jolliet  (Congrès  de 
Bordeaux,  1893)  avait  bien  vu  la  véritable  nature  de  cette  maladie 
et  proposé  ce  terme  d'anorexie  mentale  adopté  par  Ballet,  qui  lui 
préférerait  cependant  la  dénomination  im  peu  plus  complexe  mais 
plus  explicite  d'anorexie  dyscénestkisique.  Il  est  évident,  —  les  faits 
que  j'ai  cités  plus  haut  le  prouvent,  —  que  l'hystérie  n'est  pas  en 
cause,  à  moins  de  réunir  sous  ce  vocable  un  peu  banal  les  cas  les 
plus  dissemblables. 

Les  deux  phénomènes  cardinaux,  comme  le  fait  remarquer 
G.  Ballet,  sont:  l'amaigrissement,  la  perte  d'appétit.  Gomme  l'avait 
bien  vu  Lasègue,  l'anorexie  nerveuse  atteint  exclusivement  le  sexe 
féminin,  à  l'âge  de  la  puberté,  exceptionnellement  avant  ou  après. 

L'anorexie  peut  survenir  à  l'occasion  de  dyspepsie  ou  d'entérite, 
ou  à  la  suite  d'une  secousse  nerveuse,  d'une  émotion  déprimante. 
Parfois  c'est  le  désir  de  ne  pas  engraisser  ou  de  maigrir  qui  conduit 
les  jeunes  filles  à  l'anorexie.  Alors  disparaît  peu  à  peu  le  sentiment 
de  la  faim.  Cependant  l'ingestion  des  aliments  ne  cause  pas  de  souf- 
france ni  même  de  réel  dégoût,  de  nausées  ;  pas  de  douleur  spontanée 
ni  provoquée  au  creux  épigastrique.  Indifférence  de  la  malade  pour 
sa  maigreur  ;  elle  ne  partage  pas  les  alarmes  de  son  entourage.  Pas 
d'hypocondrie.  Résistance  passive  aux  tentatives  d'alimentation. 
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Avec  ramaigrissement  effrayant  constaté  dans  la  plupart  des  cas, 
on  note  la  sécheresse  de  la  peau,  quelquefois  aussi  la  chute  des  che- 
veux, le  refroidissement  avec  ou  sans  cyanose  et  œdème  des  extré- 
mités. 

L'aménorrhée,  soulignée  par  Lasègue,  a  été  mise  en  relief  par 
G.  Ballet;  elle  n'a  pas  manqué  dans  mes  observations.  Elle  précède 
ordinairement  l'anorexie,  et  G.  Ballet  lui  accorde  avec  raison  une 
très  grande  importance. 

Autour  de  ces  symptômes  primordiaux  vfennent  s'en  ajouter 
d'autres,  moins  constants,  plus  variables  :  insomnie,  agitation, 
besoin  de  mouvement,  torpeur  intellectuelle,  parfois  changement 
de  caractère.  Ballet  a  vu  un  cas  d'anorexie  alternante^  le  besoin 
impérieux  de  manger  succédant  à  l'indifférence  pour  la  nourriture. 

Il  insiste  sur  l'abseiice  des  symptômes  neurasthéniques  (céphalée, 
rachialgie,  atonie  gastro-intestmale),  ou  hystériques  (rétrécisse- 
ment du  champ  visuel,  hémianesthésie,  points  douloureux).  Cepen- 
dant il  peut  y  avoir  association  d'anorexie  et  d'hystérie  ;  dans  ce 
cas,  on  observe  en  général  de  l'hyperesthésie  stomacale,  des  vomis- 
sements, etc.  A  l'état  normal,  nous  possédons  la  faculté  de  percevoir 
nos  besoins  intimes  et  l'état  de  nos  organes  internes  :  la  fatigue,  la 
faim,  la  soif.  C'est  la  cénesthésie.  Les  anorexiques  nerveuses  ont  un 
trouble  de  ce  sens,  une  dyscénesthésie. 

Elles  n'éprouvent  plus  la  sensation  de  la  faim,  ou  elles  ne  l'é- 
prouvent qu'à  un  degré  insuffisant  ;  si  cette  insuffisance  est  passa- 
gère, on  pourra  observer  Vanorexie  alternante.  Si  elle  est  persistante, 
l'anorexie  sera  continue  et  durable. 

Sans  doute  ces  désordres  ne  se  voient  pas  chez  des  sujets  quel- 
conques, indemnes  de  toute  tare  névropathique.  Il  leur  faut,  pour 
se  développer,  un  terrain  propice,  le  tempérament  nerveux  héré- 
ditaire, la  faiblesse  de  constitution,  etc.  Mais  tout  cela  ne  fait  pas 
l'hvstérie. 

b-  Le  pronostic  est  assez  grave;  la  maladie  peut  avoir  une  longue  du- 
rée, présenter  des  rechutes,  des  récidives.  Elle  est  parfois  mortelle, 
par  cachexie  progressive  quand  on  a  reculé  devant  le  traitem^t 
efficace,  par  tuberculose  quand  les  circonstances  de  milieu  et  de 
famille  s'y  prêtent.  L'amaigrissement,  l'anémie,  la  perte  des  forces 
sont  éminemment  favorables  à  la  culture  du  bacille  de  Koch.  Mais, 
si  le  traitement  a  été  institué  de  bonne  heure,  la  guérison  est  assez 
rapide  (six  semaines,  deux  mois,  trois  mois).  Comme  traitement, 
il  faut  placer  avant  tout  l'isolement,  le  changement  de  milieu  ; 
l'enfant  sera  éloigné  de  sa  famille.  Dépaysée  et  influencée  par  des 
personnes  étrangères,  conseillée,  persuadée  par  le  médecin,  la  jeune 
malade  arrivera  peu  à  peu  à  manger  assez  pour  sortir  de  son  ma- 
rasme. Le  repos  au  lit  m'a  semblé  im  des  agents  les  plus  efficace^ 
de  la  cure. 
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C'est  grâce  à  lui  que  j'ai  pu  guérir  ma  première  malade.  On  donne 
d'abord  des  liquides,  du  lait,  des  potages  légers,  puis  des  œufs, 
des  purées,  des  pâtes,  enfin  du  poisson,  des  viandes  rôties  ou  grillées. 
L'augmentation  de  poids  se  fait  à  vue  d'œil,  et  on  pourrait  s'en  tenir 
là.  Mais  je  reconnais  que  les  frictions  sèches  au  gant  de  crins,  les 
frictions  alcoolisées, les  douches  chaudes, peuvent  avoir  une  certaine 
efficacité.  Je  crois  inutile  le  recours  aux  ferrugineux  et  arsenicaux. 
Mais  la  cure  d'air  est  à  recommander  comme  adjuvant  de  l'isole- 
ment et  de  la  psychothérapie. 

Après  cette  anorexie  nerveuse  de  l'adolescence  et  de  la  jeunesse, 
on  pourrait  décrire,  comme  l'a  fait  Forchheimer,  une  anorexie  ner- 
veuse des  nourrissons.  J'en  ai  vu  plusieurs  exemples.  En  voici  un 
tout  récent.  Je  suis  appelé  à  voir,  dans  une  famille  neuro-arthritique, 
une  fillette  de  sept  mois,  petite,  mais  ferme  et  vivace,  qui  est  à  l'al- 
laitement mixte.  La  nourrice  n'ayant  pas  assez  de  lait,  on  a  com- 
plété avec  des  biberons  de  lait  humanisé,  puis  de  lait  ordinaire, 
jusqu'alors  bien  supportés.  Depuis  quelques  jours,  l'enfant  refuse 
le  biberon  avec  entêtement.  Elle  diminue  de  poids,  tout  en  conser- 
vant sa  vivacité  et  sa  gaîté.  Déjà  cette  anorexie  s'était  manifestée 
dans  les  premiers  mois,  et  on  avait  eu  beaucoup  de  peine  à  en  triom- 
pher. Pas  d'autres  troubles,  pas  d'entérite,  selles  parfaites. 

Après  une  lutte  de  plusieurs  semaines,  on  a  fini  par  triompher 
de  cette  anorexie,  dont  il  faut  craindre  les  rechutes. 

Il  y  a  quelques  années  le  D'  Ostheimer  {Philadelphia  Counitf 
Médical  Society,  13  sept.  1905)  a  appelé  l'attention  sur  l'anorexie 
des  nourrissons  pendant  la  sais(*n  chaude.  Les  enfants,  âgés  do 
moins  de  deux  ans,  sont  en  bonne  santé  et  ne  présentent  aucun  signe 
de  gastro-entérite.  Mais  ils  ont  perdu  l'appétit  et  ne  prennent  que 
la  moitié  de  leur  ration  ordinaire;  d'où  une  perte  de  poids  qui 
inquiète.  On  peut  essayer  le  bicarbonate  de  soude,  la  teinture  de 
noix  vomique.  Mais  souvent  le  transport  du  nourrisson  dans  un 
climat  plus  frais  est  le  seul  traitement  qui  réussisse.  Cette  anorexie 
simple,  estivale,  des  nourrissons,  doit  être  rapprochée  de  l'anorexie 
nerveuse. 
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L'action  stimulante  et  tonique  des  rayons  solaires  sur  l'homme 
comme  sur  les  plantes  est  indéniable.  Outre  les  modifications 
locales  qu'entraîne  du  côté  de  la  peau  l'exposition  prolongée  ou 
répétée  au  soleil  (hâle,  pigmentation,  exfoliatîon,  etc.),  il  y  a  des^ 
modifications  de  la  nutrition  générale  qui  se  traduisent  par  l'aug- 
mentation de  l'appétit,  des  forces,  de  l'entrain,  etc.,  sans  parler 
des  actions  nerveuses,  qui  ont  fait  appliquer  l'héliothérapie  au< 
traitement  de  l'anémie,  de  la  chlorose,  de  la  neurasthénie. 

Depuis  quelques  années,  en  Suisse  surtout,  on  a  préconisé  l'hélio- 
thérapie contre  les  tuberculoses  chirurgicales  des  enfants. 

Jusqu'à  présent,  le  traitement  maritime  était  le  seul  conseillé 
contre  ce  genre  d'affection.  En  Suisse  même,  les  sanatoriums- 
maritimes  comptent  de  très  nombreux  partisans,  et  Genève  envoie 
ses  enfants  scrofulo-tuberculeux  à  l'asile  Dolfus,  de  Cannes. 

Mais  il  ne  faut  pas  être  exclusif,  et  nous  admettrons  tous  les 
procédés  de  traitement  qui  auront  fait  leurs  prouves,  quelque 
nouveaux  et  éloignés  des  anciens  qu'ils  soient. 

Le  29  novembre  1906,  le  D^  Ed.  Martin  présentait  à  la  Société 
médicale  de  Genève  une  observation  de  péritonite  tuberculeuse  traitée 
par  V héliothérapie.  Il  s'agissait  d'une  fille  de  huit  ans,  de  faible 
constitution.  Ventre  gros,  avec  quelques  douleurs  depuis  deux  ans. 
Ascite  abondante.  Le  10  avril,  on  a  retiré  9  litres  de  liquide;  le. 
16  mai,  7  litres,  et  le  31  mai,  3  à  4  Utres. 

C'est  alors  qu'on  commence  à  exposer  le  ventre  au  soleil  pen- 
dant dix,  quinze,  puis  vingt  et  trente  minutes  à  chaque  séance.. 
Pigmentation  très  rapide  des  surfaces  exposées.  Le  liquide  s'en 
va,  des  gâteaux  le  remplacent.  L'état  général  devient  meilleur; 
pas  de  fièvre.  A  la  fin  de  l'été,  l'enfant  est  guérie. 

Mais  ce  n'est  qu'un  cas,  et  nous  avons  tous  vu  des  péritonites 
tuberculeuses,  surtout  dans  la  forme  ascitique,  guérir  au  bord  de 
la  mer,  à  la  campagne,  et  même  à  l'hôpital,  par  le  repos,  par  la 
cure  d'air,  par  l'alimentation.  La  guérison  est  même  souvent  plus 
rapide  qu'on  n'osait  l'espérer. 

L'observation   de  M.  Martin,   intéressante  par  sa   nouveauté^ 
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n'est  donc  pas  concluante,  car  elle  s'applique  à  une  maladie  dont 
l'issue  est  infiniment  variable  et  dont  la  guérison  a  été  obtenue 
par  les  moyens  les  plus  variés  et  dans  les  milieux  les  plus  divers. 

Le  D'  Rollier  {Société  vaudoise  de  médecine^  13  juin  1907)  associ? 
l'héliothérapie  à  l'altitude  dans  le  traitement  des  tuberculoses  chirur- 
gicales. On  ne  peut  pas  invoquer  ici  l'action  directe  de  l'altitude  ou 
du  soleil  sur  le  bacille  de  Koch,  car  les  tuberculoses  dont  il  s'agit 
ne  sont  pas  des  tuberculoses  ouvertes.  S'il  s'agissait  de  lupus^ 
^'ulcérations  bacillaires^  la  mort  du  bacille  pourrait  peut-être  résulter 
d'une  exposition  suffisante  et  répétée  aux  rayons  solaires.  La 
méthode  de  Finsen  {photothérapie) ^  qui  a  donné  de  si  beaux  succès 
•dans  la  cure  du  lupus,  agit  sans  doute  comme  l;]|actéricide. 

Mais  n'y  aurait-il,  dans  les  procédés  physiques  de  l'aérothérapie 
en  montagne  et  de  l'insolation  méthodique,  qu'un  effet  réparateur 
et  reconstituant  sur  l'état  général,  qu'on  devrait  se  déclarer  satis- 
fait. Car,  en  fortifiant,  en  améliorant  le  terrain  des  tuberculeux, 
on  favorise  sans  conteste  la  guérison  de  la  tuberculose  :  «  De  toutes 
les  maladies  infectieuses,  dit  M.  Rollier,  la  tuberculose  est  celle  où 
les  conditions  de  terrain  paraissent  influer  le  plus  sur  la  marche 
de  l'affection  et  sur  le  résultat  des  interventions.  Le  traitement 
rationnel  aura  donc  pour  but  de  relever  avant  tout  l'organisme  en 
favorisant  la  mise  en  jeu  de  tous  ses  moyens  de  défense.  La  guérison 
de  la  tuberculose  interne,  qui  est  loin  d'être  une  rareté,  ne  reconnaît 
souvent  pas  d'autre  cause  que  l'amélioration  de  l'état  général. 
Cette  dernière  n'est  pas  de  moindre  importance  dans  la  thérapeu- 
tique de  la  tuberculose  chirurgicale.   » 

Dans  tous  les  hôpitaux  aujourd'hui,  en  Amérique,  en  France, 
en  Suisse,  etc.,  on  associe  autant  qu'on  le  peut  la  cure  d'air  sur  des 
terrasses  de  cure,  sous  des  tentes,  sous  des  baraques,  au  traitement 
habituel  des  maladies  médicales  ou  chirurgicales.  Northrup 
(à  V hôpital  presbytérien  de  New  York),  Brunon  {aerium,  de  l'hôpital 
de  Rouen),  Barbier  (hôpital  Hérold),  etc.,  nous  ont  montré  ce 
qu'on  pouvait  faire  dans  ce  sens,  et  les  services  qu'on  pouvait 
rendre  aux  petits  malades  par  une  cure  d'air  systématique,  même 
avec  des  installations  de  fortune.  Le  D'  Boôt  a  montré,  à  propos 
des  baraques  de  l'hôpital  de  Genève,  combien  les  malades  souffrant 
d'affections  chirurgicales  et  particulièrement  ceux  atteints  de 
tuberculose  externe  bénéficiaient  du  séjour*  à  l'air  libre  et  combien 
ils  s'y  guérissaient  plus  vite  et  mieux  que  dans  les  salles  de  l'hôpital. 

M.  Rollier  a  installé,  à  Leysin,  une  clinique  pour  le  traitement 
à  la  montagne  et  par  V héliothérapie  des  tuberculoses  chirurgicales. 
Il  opère  le  moins  possible,  évitant  avec  le  plus  grand  soin  de  trans- 
former une  tuberculose  fermée  en  une  tuberculose  ouverte.  Une 
tuberculose  chirurgicale,  dans  les  conditions  d'hygiène  voulues, 
guérira  toujours  pourvu  que  le  foyer  reste  fermé.  Au  contraire,  si 


HÉLIOTHÉRAPIE   DANS   LES   TUBERCULOSES  LOCALES  569 

le  foyer  est  ouvert,  une  nouvelle  infection  vient  s'ajouter  à  la 
bacillose,  et  la  guérison  est  bien  rare,  même  avec  l'altitude,  même 
avec  l'héliothérapie. 

L'héliothérapie^  dans  ce  sanatorium  de  Leysin  pour  les  enfants 
scrofulo-tuberculeux,  joue  un  rôle  de  plus  en  plus  grand.  Pas  une 
seule  forme  de  tuberculose  fermée,  osseuse,  articulaire,  ganglion- 
naire, péritonéale,  n'aurait  résisté  à  l'insolation  prolongée  associée 
à  la  cure  d'altitude. 

Le  D'  Bernard  auparavant,  à  Samaden,  avait  déjà  signalé 
les  bons  effets  de  l'héliothérapie  dans  la  tuberculose  chirurgicale. 

La  valeur  de  l'héliothérapie  est  proportionnelle  à  l'intensité 
des  rayons  chimiques,  par  conséquent  à  l'altitude.  L'augmentation 
de  la  force  de  résistance  des  malades  est  généralement  proportion- 
nelle au  degré  de  pigmentation  de  leur  peau  ;  la  pigmentation 
confère  à  la  peau  une  résistance  toute  particulière  ;  les  plaies  s'y 
cicatriseraient  plus  vite  que  sur  les  parties  non  pigmentées  ;  les 
pyodermites  y  seraient  rares,  pas  d'acné,  pas  de  furoncles  sur  les 
surfaces  pigmentées.  Mais  il  faut  procéder  à  l'insolation  des  malades 
avec  prudence,  par  petites  séances,  pour  éviter  les  érythèmes  vio- 
lents et  les  dermites  huileuses,  qui  laisseraient  à  leur  suite  des 
taches  achromiques,  du  vitiligo. 

S'il  y  a  une  plaie,  suppurée  ou  non,  l'héliothérapie  donne  des 
résultats  remarquables  par  la  rapidité  de  la  cicatrisation. 

Parmi  les  cas  cités,  voici  quelques-uns  des  plus  remarquables  : 

1.  Garçon  de  cinq  ans,  arrivé  le  12  juillet  1905  avec  un  mauvais 
état  général.  Abcès  ganglionnaires  et  tuberculides  de  la  face,  de 
la  région  sous-maxillaire  gauche  et  de  la  nuque,  ostéites  fistuleuses 
des  omoplates,  tuberculose  tibio-tarsienne  avec  fistules  multiples. 
Après  de  nombreuses  séances  d'insolation,  les  fistules  guérissent; 
les  abcès  ganglionnaires  et  les  tuberculides  disparaissent  ; 

2.  Garçon  de  cinq  ans  envoyé  le  24  avril  1906  pour  des  fistules 
multiples  périorbitaires,  pour  une  tuberculose  du  coude  et  de 
l'avant-bras  gauche  ;  état  général  très  mauvais.  Guènsou  en  treize 
mois,  par  l'héliothérapie,  sans  autre  traitement  ; 

3.  Garçon  de  cinq  ans,  arrivé  le  8  juillet  1905  avec  une  tubercu- 
lose du  sommet  droit,  un  mal  de  Pott,  des  abcès  froids,  un  début 
de  paraplégie.  Immobilisation  associée  à  l'héliothérapie  pendant 
âix  mois;  les  deux  abcès  sont  résorbés.  Deux  mois  plus  tard,  les 
lésions  pulmonaires  sont  cicatrisées  ; 

4.  Garçon  de  huit  ans,  péritonite  chronique  avec  entérite  ;  guérison 
après  six  mois  d'héliothérapie  ; 

5.  "Garçon  de  huit  ans,  entré  le  12  juin  1905  avec  une  tumeur 
blanche  fistuleuse  du  genou  gauche,  des  adénites  cervicales  ;  état 
général  mauvais.  Après  trois  mois  d'héliothérapie,  les  fistules  sont 
cicatrisées. 
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Ces  cas  sont  assurément  remarquables  et  plaident  en  faveur  d.> 
la  cure  d'air  et  de  l'héliothérapie  appliquées  dans  les  climats  d'alti- 
tude. Est-ce  à  dire  pourtant  qu'ils  égalent  ou  surpassent  les  résultats 
obtenus  sur  le  bord  de  la  mer,  à  Berck,  à  Hendaye,  voire  à  Cannes, 
dans  les  sanatoriums  marins?  Pour  nous  faire  une  opinion  exacte 
et  juste  sur  les  mérites  respectifs  de  l'altitude  et  de  la  plaine,  il 
faudrait  pouvoir  comparer  une  série  de  cas  traités  à  la  mer  avec  une 
série  de  cas  semblables  traités  à  la  montagne.  En  attendant  que 
cette  comparaison  puisse  se  faire  dans  des  conditions  rigoureuses 
d'observation  scientifique,  par  des  médecins  d'une  impartialité 
reconnue,  nous  ne  pouvons  que  juger  les  travaux  publiés  çà  et  là 
par  les  chirurgiens  de  nos  plages  océaniques  ou  méditerranéennes, 
et  les  opposer  à  ceux,  d'ailleurs  fort  intéressants,  de  M.  Rollier. 

Or,  si  ce  dernier,  à  Leysin,  a  obtenu,  par  sa  méthode  héliothéra- 
pique,  de  brillants  succès,  nous  ferons  remarquer  qu'il  ne  les  a  pas 
obtenus  sans  peine  et  sans  délai. 

Le  temps  des  guérisons  se  chiffre  par  mois  et  par  années,  comme 
au  bord  de  la  mer.  A  Berck  et  ailleurs,  des  résultats  non  moins 
convaincants  sont  enregistrés  tous  les  jours  par  les  médecins  qui 
y  travaillent.  Ces  résultats  sont  d'autant  plus  convaincants  qu'ils 
portent  sur  un  grand  nombre  d'années.  Ils  ont  reçu  l'épreuve  du 
temps,  et  nous  avons  tous  été  appelés  à  les  contrôler.  L'altitude, 
avec  ou  sans  héliothérapie,  n'a  été  appliquée  à  la  cure  des  tuber- 
culoses chirurgicales  que  depuis  peu  ;  avant  de  juger  définitivement 
sa  valeur  et  sa  portée,  il  faut  attendre  encore.  Et,  sans  vouloir  décou- 
rager les  médecins  qui  se  sont  engagés  dans  cette  voie  nouvelle, 
il  Cit  cependant  permis  de  faire  quelques  réserves  et  d'exigr  de 
plus  nombreuses  ob^e»* val  ions. 
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PUBLICATIONS     PÉRIODIQUES 

Anorexia  nervosa  in  children  (Anorexie  nerveuse  chez  les  enfants),  par 
le  D"^  FoRCHHEiMER  (Arch.  of  Pediatrics,  nov.  1907). 

En  1873,  Lasègue  a  décrit,  sous  le  nom  d* anorexie  hystérique,  et  Gull, 
sous  celui  d'anorexie  nerveuse  (1874),  une  véritable  névrose  que  Collins 
(Lancet,  1894)  et  Soltmann  (Jahrb.  /.  Kind,,  1894)  devaient  observer 
chez  les  enfants.  L*observation  de  Soltmann  intitulée  Anorexia  cerebralis^ 
und  centrale  Nutritions -neurosen,  est  des  plus  intéressantes. 

Il  s'agit  d'un  garçon  de  douze  ans,  nerveux,  très  amaigri,  qui  depuis 
trois  ans  présente  une  absence  presque  complète  du  besoin  de  nourri- 
ture. Entré  à  l'hôpital  le  15  novembre  1893,  il  ne  mange  rien  de  son 
plein  gré  et  n'avale,  si  l'on  insiste,  que  de  minimes  quantités  de  nourri- 
ture. Il  ne  veut  ni  mâcher  ni  avaler.  Faradisation  quotidienne  (occiput, 
temporal  ^et  pariétal)  pendant  deux  minutes. 

L'enfant  mange  assez  bien,  sort  trop  tôt  de  l'hôpital  :  il  a  une  rechute 
pour  laquelle  on  le  reçoit  de  nouveau.  Enfm  il  guérit. 

Dans  un  cas  de  Marshall  (Lancet,  1895),  relatif  à  une  fille  de  onze  ans, 
la  mort  s'ensuivit,  et  l'autopsie  fut  négative. 

M.  Forchheimer  définit  la  maladie:  une  anorexie,  chez  des  filles  et 
garçons  névropathes,  avec  perte  de  poids,  pouvant  se  terminer  par  la 
mort  sans  lésion  organique.  On  peut  la  considérer  comme  une  névrose 
ou  une  psychose.  L'anorexie  peut  être  complète  ou  incomplète,  suivant 
que  l'enfant  ne  prend  rien  ou  prend  quelque  chose.  Mais  l'absence  de 
toute  lésion  organique  est  à  relever  dans  tous  les  cas. 

Il  faudra  distinguer  cette  anorexie  nerveuse  des  anorexies  sympto- 
matiques,  qui  accompagnent  tant  de  maladies. 

Il  y  a  d'ailleurs  des  formes  légères  à  côté  des  formes  graves. 

1°  Fille  de  sept  ans,  parents  nerveux  et  de  souche  nerveuse.  Trois  autres 
enfants  dans  la  famille,  dont  un  idiot.  Rien  à  noter  jusqu'à  six  ans,  sauf  un 
tempérament  indocile  et  violent. 

A  cette  époque,  elle  s'est  mise  dans  la  tête  qu'elle  pouvait  limiter  sa 
nourriture  à  quelques  aliments,  dont  elle  prenait  d'ailleurs  une  quan- 
tité insuffisante  :  viande  et  légumes  en  petite  quantité,  fromage  et  salade 
en  grande  quantité.  Constipation,  perte  de  poids,  insomnie,  malaise 
général.  Enfant  pâle,  maigre,  pesant  6  ou  7  livres  de  moins  que  la 
moyenne.  Rien  dans  les  urines  ni  dans  le  sang.  Pas  de  stigmates  hysté- 
riques, intelligence  normale. 

Après  quatre  semaines  de  traitement,  elle  était  guérie,  ayant  gagné 
9  livres,  mangeant  de  tout,  dormant  bien,  allant  régulièrement  à  la 
selle. 

2o  Fille  de  douze  ans:  parents  nerveux.  Nourrie  artificiellement,  n'a 
jamais  été  malade,  mais  n'a  jamais  mangé  comme  les  autres  enfants. 
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Depuis  un  an,  elle  ne  veut  manger  que  des  pickles,  de  la  salade  et  des 
olives  ;  si  on  la  force  de  prendre  un  autre  aliment,  elle  le  vomit  aussitôt 

Avec  ce  régime,  elle  a  décliné,  cessant  de  s'intéresser  à  ses  études, 
tombant  dans  la  langueur  et  la  tristesse,  devenant  irritable,  ne  voulant 
plus  aller  à  Técole,  etc.  Perte  de  poids,  insomnie.  L'appétit  diminue  df 
plus  en  plus,  et  l'amaigrissement  fait  des  progrès.  Un  jour,  dans  la  rue,  elle 
est  tombée  ;  on  a  dû  la  rapporter  à  la  maison.  La  nuit  suivante,  elle  a  des 
cauchemars  et  parle  de  sa  mort.  ^ 

M.  Forchheimer  la  trouve  dans  un  état  avancé  d'émaciation,  avec 
pâleur,  sans  fièvre,  sans  lésions  organiques  d'aucun  organe.  Indican  ac<;ni, 
hémoglobine  diminuée.  Douleurs  passagères.  Réflexe  rotulien  exagéré. 
Paralysie  du  rectum  et  de  la  vessie.  Avec  le  traitement  convenable,  elle 
gagna  16  livres  en  six  semaines  et  guérit  complètement. 

Telles  sont  les  formes  habituelles  de  l'anorexie  nerveuse  ;  mais  cette 
affection  peut  se  rencontrer  par  exception  dans  la  première  enfance. 

30  Garçon  d'un  an,  de  parents  nerveux.  Le  père  a  eu  la  syphilis.  Enfant 
indemne  de  toute  manifestation  spécifique,  8  dents,  bon  développement. 
Nourri  au  sein,  il  semble  très  bien  portant.  A  partir  du  neuvième  mois, 
on  essaya  en  vain  d'ajouter  une  nourriture  supplémentaire.  L'enfant 
ne  veut  rien  prendre  sauf  un  peu  d'eau,  parfois,  dans  une  tasse.  A  un  an, 
sevrage;  l'enfant  est  confié  à  une  garde.  Mais  l'enfant  refuse  toute  nourri- 
ture, prenant  le  sein  une  fois  par  jour  et  buvant  de  l'eau.  Pour  séparer  l'en- 
fant de  sa  mère,  on  le  prend  à  l'hôpital.  Pendant  quatre  jours,  on  ne  lui 
donne  rien  par  la  bouche,  lavements  d'eau  salée.  Puis  on  prescrit  le  lait, 
le  cacao,  les  bouillies,  les  céréales,  les  mets  chauds  et  froids,  les  mixtures 
chaudes,  sucrées,  salées.  L'enfant  ne  veut  que  de  l'eau.  Il  a  perdu  3. livres, 
on  a  recours  au  gavage  ;  225  grammes  de  lait  et  eau  de  gruau  quatre  fois 
par  jour.  Ce  régime  est  continué  pendant  deux  semaines,  tout  en  faisant 
des  tentatives  d'alimentation  ordinaire.  A  la  fin  de  la  deuxième  semaine, 
l'enfant  veut  bien  prendre  un  peu  de  nourriture  :  le  gavage  est  alors  moins 
souvent  fait.  A  la  fin  de  la  troisième  semaine,  il  prend  assez  d'aliments 
pour  rendre  le  gavage  superflu.  Amélioration  rapide,  l'enfant  a  gagné 
4  livres  en  quelques  semaines.  -^^ 

40  Garçon  de  trois  ans,  parents  nerveux  (enfant  gâté).  Depuis  quelque 
temps,  il  refuse  des  aliments  qu'il  prenait  jusqu'alors  avec  plaisir.  AmaS 
grissement  profond.  Rien  à  l'auscultation.  Hyperesthésie,  pouls  faible, 
hypothermie.  Pâleur  de  la  face,  œdème  des  extrémités  inférieures.  Les 
parents  refusent  l'isolement  qui  leur  est  proposé.  Mort  quelques  semaines 
après. 

Tous  les  cas,  traités  convenablement,  doivent  guérir.  En  premier  lieu, 
il  faut  sortir  l'enfant  de  sa  famille  et  le  placer  dans  une  maison  de  santé. 
Ensuite  viendra  l'alimentation  convenable  :  celle-ci  doit  viser  le  relève- 
ment de  la  nutrition  et  l'augmentation  de  poids  :  œufs,  lait,  céréales, 
pour  commencer  ;  puis  on  varie  les  aliments.  Les  lavements  alimentaires, 
le  gavage  avec  la  sonde  ont  pu  devenir  nécessaires  dans  quelques  cas. 
Il  faut  empêcher  les  enfants  de  mourir, 

A  case  of  anorezia  nervosa  in  an  infant  (Cas  d'anorexie  nerveuse 
chez  un  nourrisson),  par  le  D'  Crozer  Griffith  (Arch.  of  Pediatrics, 
mai  1908). 

Garçon,  né  le  22  mai  1901,  bien  portant  jusqu'à  neuf  mois;  à  ce  moment, 
iléo-colite  qui  dure  un  mois.  Puis  aversion  pour  tout  ce  qui  est  donné  à  la 
cuiller  ou  au  verre.  Il  prenait  le  sein  volontiers  et  mangeait  du  pain  tenu 
dans  sa  main.  On  tenta  de  le  sevrer,  mais  sans  succès  ;  il  continua  à  téter 
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et  à  manger  du  pain.  Le  lait,  le  bouillon  ou  toute  autre  nourriture  donnée 
à  la  tasse  ou  au  biberon  étaient  absolument  refusés.  Enfm,  à  la  un  de  jan- 
vier 1903,  l'enfant  ayant  vingt  mois,  on  le  sèvre  de  force. 

Alors  Tenfant  refuse  même  Teau,  perd  rapidement  du  poids.  Après 
quatre  semaines  d*efTorts  persistants,  mais  infructueux,  pour  faire  manger 
Tenfant,  on  essaie  le  gavage.  Pendant  trois  semaines,  on  donne  trois  fois 
par  jour  du  lait  peptonisé  par  la  sonde  ;  en  même  temps  il  prend  un  peu 
de  pain  ou  de  zwieback.  Il  prend  du  poids  et  on  continue  le  gavage  pen- 
dant six  mois  :  un  verre  de  lait  peptonisé,  un  œuf  cru,  jus  de  bœuf.  Si 
Ton  donnait  à  un  repas  plus  d'un  verre  de  lait,  un  œuf  ou  un  jus  de  viande, 
l'enfant  vomissait.  L'anorexie  a  disparu  vers  l'âge  de  vingt-sept  mois. 
Alors  l'enfant  a  augmenté  rapidement  ;  il  pèse  à  six  ans  plus  de  24  kilo- 
grammes. Il  a  beaucoup  de  répugnance  pour  toute  nourriture  nouvelle. 

Dans  ce  cas,  le  gavage  seul  a  pu  sauver  la  situation. 

Report  of  a  case  of  so  called  cyclic  Tomiting  with  hepatic  inBafficiency 

(Relation  d'un  cas  de  soi-disant  vomissement  cyclique  avec  insuffisance 
hépatique),  par  le  D'  E.  W.  Saunders  {Arch.  of  Ped.,  fév.  1908). 

Garçon  de  deux  ans,  observé  le  9  octobre  1905,  pour  des  vomissements 
répétés  durant  deux  jours.  En  août  1904,  à  l'âge  de  dix  mois,  il  a  été  ma- 
lade pendant  deux  semaines,  la  maladie  ayant  commencé  par  des  vomis* 
sements.  Beaucoup  de  fièvre  (40o).  En  février  1905,  deuxième  attaque,  sui- 
vie d'un  grand  amaigrissement.  En  juin  1905,  troisième  attaque  ayant 
débuté  par  des  vomissements.  A  la  fin  de  juillet,  attaque  encore  plus 
grave.  Abdomen  dur  et  tendu.  Ëtat  critique  pendant  trois  semaines. 
On  lui  donne  de  la  liqueur  de  Fowler  pendant  un  mois.  En  septembre,  il 
refuse  la  nourriture,  a  de  la  diarrhée,  puis  des  vomissements,  de  la  stu- 
peur. 

Vomissements  incoercibles.  Après  un  lavage  de  l'-estomac  le  10  octobre, 
il  cessa  de  vomir.  Sérum  artificiel.  Amélioration.  Rien  dans  les  urines,  pas 
d'acétone.  On  pouvait  penser  à  un  empoisonnement  arsenical.  Mais,  le 
23  mars  1906,  nouvelle  attaque.  L'enfant  a  maintenant  deux  ans  et  demi. 
Il  est  en  bon  état  depuis  plusieurs  mois. 

Le  23  mars,  un  peu  de  fièvre  (38,5),  vomissements  répétés.  Le  lende- 
main, on  fait  un  lavage  alcalin  de  l'estomac  qui  arrête  les  vomissements 
pendant  trois  heures.  Un  nouveau  lavage  le  lendemain  a  le  même  succès. 
Lavement  alimentaire  jusqu'au  28.  Pas  d'acétone  le  premier  jour,  acétone 
dans  les  urines  le  second  jour.  Le  27  avril  1906,  nouvelle  attaque  sans 
fièvre.  Même  traitement.  Les  urines  contiennent  de  l'acétone.  Le  27  mai, 
nouvelle  attaque  avec  odeur  acétonique  de  l'haleine.  De  même  le  13  juil- 
let. Ëtat  grave.  Amélioration  par  les  alcalins. 

A  fatal  case  of  hemopliilia  neonatomm  (Un  cas  mortel  d'hémo- 
philie des  nouveau-nés),  par  le  D'  Fred  Lange  Ziegel  {Arch.  of  Ped,, 
fév.  1908). 

Qros  enfant  nouveau-né  ayant  un  phimosis  et  le  filet  lingual.  Le  premier 
l'empêchait  d'uriner  et  le  second  de  téter.  Dans  la  même  séance,  on  coupe 
le  frein  de  la  langue,  et  on  libère  les  adhérences  balano-préputiales.  Pas  de 
syphilis  dans  la  famille.  Un  autre  enfant  de  cinq  ans  bien  portant.  La 
section  et  la  ligature  du  cordon  n'avaient  pas  causé  de  saignement  exa- 
géré. Pas  de  fièvre. 

Six  heures  après  l'opération  linguale  et  préputiale,  on  note  la  continua- 
tion ou  le  retour  de  l'hémorragie  qui  a  suivi  la  section.  On  arrête  l'hémor- 
ragie du  gland  avec  le  nitrate  d'argent  ;  mais  la  stomatorragie  est  plus 
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rebelle  ;  on  essaie  divers  moyens,  et  finalement  on  réussit  par  la  glace 
«t  la  pression  digitale. 

Cependant  l'hémorragie  revient  quelques  heures  plus  tard.  C'est  en 
vain  qu'on  emploie  l'adrénaline.  Une  tentative  de  suture  faite  par  le 
D^  Elsberg  n'aboutit  pas  ;  l'enfant  saigne  par  les  points  de  suture.  On 
envoie  alors  l'enfant  au  Mount  Sinai  Hospital  avec  le  diagnostic  d^kemo- 
philia  neo-natorum. 

L'hémorragie  préputiale,  qui  reparaît,  est  aisément  arrêtée  ;  mais 
la  buccale  persiste  en  s' aggravant.  Après  les  styp tiques  et  astringents, 
la  glace  et  la  pression,  les  sutures,  le  fer  rouge,  on  donne  des  lavements 
de  chlorure  de  calcium  et  de  gélatine.  L'enfant  est  exsangue  et  meurt 
sept  heures  après  son  entrée  à  l'hôpital. 

Pas  d'autopsie.  Il  avait  perdu  plus  de  2  livres  depuis  sa  naissance. 

A  case  of  Vincent's  angina  (Un  cas  d'angine  de  Vincent),  par  le 
D'  J.  E.  HuNT  (Arch.  of  Ped„  fév.  1908). 

1"  Garçon  de  cinq  ans,  de  couleur,  vient  au  Dispensaire  de  Kansas  City 
avec  sa  mère.  Il  est  malade  depuis  une  semaine  et,  depuis  trois  ou 
quatre  jours,  il  a  eu  de  la  (lèvre  et  des  épistaxis.  Il  y  a  deux  jours, 
dysphagie. 

Pas  de  syphilis.  En  examinant  la  gorge,  on  découvre  sur  les  deux 
amygdales  une  fausse  membrane  épaisse,  brunâtre,  avec  ulcération  pro- 
fonde à  droite.  Pas  d'autre  lésion  dans  la  cavité  buccale.  Jetage  nasal, 
fétidité  de  l'haleine,  engorgement  ganglionnaire  à  l'angle  des  mâchoires- 
Température  39°,  pouls  120.  L'examen  microscopique  de  la  fausse  mem- 
brane montre  des  bacilles  de  Vincent  avec  spirilles.  On  prescrit  du  chlo- 
rate de  potasse,  et  l'enfant  guérit  rapidement. 

A  case  of  multiple  sarcomata  in  a  yoang  child  (Cas   de   sarcomes 
'multiples  chez  un  jeune  enfant),  par  le  D*"  de  Ruyter  Howland  (Arch, 
of  Ped.,  fév.  1908). 

Garçon  de  dix-huit  mois  reçu  le  6  mars  1907  à  Bridgeport  HospitaL 
Grand-mère  maternelle  morte  de  cancer  du  sein.  Parents  bien  portants, 
pas  de  fausses  couches.  L'enfant  n'avait  rien  eu  jusqu'en  septembre 
1906  ;  on  remarqua  alors  que  le  testicule  droit  était  plus  gros  que  le 
gauche.  Le  médecin  consulté  pense  à  une  tumeur  maligne  et  propose 
une  opération  immédiate,  qui  est  refusée.  Rougeole,  puis  coqueluche. 
En  janvier  1907,  faiblesse  de  la  jambe  gauche  et  du  bras;  (a cuisse  droite 
est  gonflée. 

On  pense  à  l'hérédo-syphilis  et  on  donne  le  traitement  spécifique  pen- 
<]ant  deux  semaines.  Écoulement  séro-purulent  par  l'oreille  gauche, 
hémiplégie  gauche.  Pendant  le  séjour  à  l'hôpital  apparaissent  à  la  peau 
des  bosselures  nombreuses,  petites,  dures.  On  en  compte  153  sur  le  corps 
et  la  tête.  Elles  étaient  mobiles  sur  la  peau  et  ne  présentaient  pas  de  ten- 
dance à  l'ulcération.  Il  rentre  chez  lui. 

Après  quelques  semaines,  il  est  rapporté  à  l'hôpital.  Amaigrissement 
ïio table,  peau  jaune,  cireuse,  hémiplégie  gauche  complète.  Ulcération 
de  la  cornée  gauche.  Surdité,  agitation,  gémissements.  Quelques  râles 
dans  la  poitrine.  Le  testicule  droit  était  aussi  gros  qu'une  balle  de  golf, 
-dur  et  nodulaire.  Veines  scrotales  dilatées.  Polyadénopathie,  surtout 
inguinale  et  axillaire,  grosse  rate.  La  cuisse  droite  est  plus  grosse  que  la 
gauche,  et  les  deux  tiers  inférieurs  du  fémur  sont  hypertrophiés. 

On  admet  un  sarcome;  fièvre  irrégulière,  polypnée,  pouls  rapide.  Mort 
Je  12  mars.  A  l'autopsie,  méninges  adhécentes,  épaissies,  nodulaires. 
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Petite  tumeur  dure  de  la  protubérance.  Aspect  sarcomateux  du  testicule 
droit.  Au  microscope,  sarcome  à  petites  ce\lules  géantes.  La  lésion  ini- 
tiale paraît  avoir  été  dans  le  testicule. 

Recherches  dans  le  lait  des  nourrices  des  substances  considérées 
comme  indices  de  putréfaction  intestinale,  par  H.  Labbé  et  R.  Pépin 
{Bévue  de  médecine,  10  mai  1908). 

La  mamelle  peut  éliminer,  avec  le  lait,  certaines  substances  toxiques 
ou  excrémentitielles  (corps  aromatiques  de  Tail,  de  Toignon,  du  poireau, 
de  l'asperge,  alcool,  éther,  opium,  antipyrine,  salicylates,  iode,  mercure). 
Dans  les  intoxications  intestinales,  de  même  qu'on  trouve  dans  les  urines 
des  sulfo'éthers  et  de  Vacide  indoxylsulfurique,  de  même  on  peut  trouver 
«ces  corps  dans  le  lait  des  nourrices  malades.  A  Tétat  normal,  il  existe 
des  sulfo-éthers  dans  le  lait,  mais  leur  quantité  est  minime  (0^,027  par 
litre).  Rapport  constant  avec  Tindican  (13  p.  100).  A  l'état  pathologique 
(diarrhée,  constipation),  le  lait  renferme  des  sulfo-éthers  en  quantité 
bien  plus  considérable  (5  à  10  fois  plus).  Après  avoir  fait  ingérer  de  l'in- 
digo à  des  nourrices,  pour  connaître  s'il  n'en  passait  pas  dans  le  lait,  on 
a  pu  retrouver  l'indigo  dans  les  fèces,  mais  non  dans  le  lait.  Pas  d'indi- 
can  dans  le  lait  des  nourrices,  pas  d'indican  dans  l'urine  des  nourrissons. 
"Chez  les  enfants  au  sein,  l'indican  n'apparaîtrait  dans  les  urines  qu'au 
cours  de  troubles  gastro -intestinaux  graves.  De  ces  recherches  on  peut 
-conclure  au  rôle  d'émonctoire  de  la  mamelle. 


An  examination  of  excised  tonsils,  a  case  of  tuberculons  infection  by 
a  bacillus  of  the  boyine  type  (Examen  d'amygdales  excisées,  un  cas 
d'infection  tuberculeuse  par  un  bacille  du  type  bovin),  par  le  D'  A. 
F.  Hess  {Arch,  of  Ped.,  janv.  1908). 

L'auteur  a  examiné  25  amygdales  et  5  végétations  adénoïdes  prove- 
nant de  13  enfants  en  apparence  bien  portants  ;  plusieurs  avaient  des 
glandes  cervicales  hypertrophiées;  quelques-uns  avaient  souffert  récem- 
ment d'amygdalite.  Pas  de  tuberculose  dans  leurs  antécédents  person- 
nels ni  héréditaires.  Sur  les  25  amygdales,  une  seule  était  tuberculeuse  ; 
19  furent  examinées  au  microscope,  toutes  furent  inoculées  aux  cobayes. 
Des  5  adénoïdes,  aucune  n'était  tuberculeuse,  4  furent  examinées  au 
microscope,  toutes  furent  inoculées  aux  cobayes. 

L'amygdale,  dont  l'inoculation  fut  positive,  provenait  d'une  fillette 
de  six  ans  qui  avait  eu  la  rougeole  à  deux  ans  et  demi  et  récemment 
la  coqueluche  suivie  d'amygdalite.  Elle  se  plaignait  de  faiblesse,  était 
pâle,  maigre,  à  la  poitrine  étroite.  Rien  à  l'auscultation.  On  note  l'hyper- 
trophie amygdalienne,  un  léger  engorgement  des  glandes  cervicales,  la 
présence  de  végétations  adénoïdes.  Deux  jours  plus  tard,  on  enlève  les 
amygdales  et  les  adénoïdes  après  éthérisation,  et  l'enfant  guérit  sans 
incident. 

Le  15  mars,  jour  de  l'opération,  inoculation  des  deux  amygdales  et 
des  adénoïdes  sous  la  peau  de  trois  cochons  d'Inde.  L'un  meurt  trois 
jours  après,  sans  qu'on  sache  pourquoi.  Le  second,  inoculé  avec  l'amyg- 
dale, montre  le  3  avril  (vingt  jours  après)  un  ulcère  abdominal  avec 
adénopathie  inguinale  ;  on  le  sacrifie  et  on  trouve  de  la  tuberculose  mi- 
liaire,  une  grosse  rate,  etc.  Le  3«  cobaye,  sacrifié  huit  jours  plus  tard, 
est  indemne. 

Cultures  des  bacilles  difficile  ;  deux  qui  avaient  réussi  ont  permis 
d'inoculen  deux  cobayes  et  deux  lapins  qui  sont  devenus  tuberculeux. 
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Snbcutaneoas  emphysema  following  exploratory  panctnre  of  the 
chest,  with  report  of  cases  (Emphysème  sous-cutané  après  une  ponction 
exploratrice  du  poumon,  avec  relation  de  cas),  par  le  D'  Gittisc» 
{Arch.  of  Ped„  janv.  1908). 

1»  Fille  de  sept  ans,  reçue  à  la  salle  de  chirurgie  infantile  de  VUniver- 
sittf  Hospital  de  Philadelphie,  avec  empyème  pneumococcique  probable. 
Ponction  blanche.  Le  13  novembre,  on  trouve  Tenfant  couchée  sur  le 
côté  droit,  respirant  péniblement.  Cœur  masqué  par  un  emphysème 
sous-cutané  de  la  région  précordiale  et  de  l'aisselle  gauche.  Leucocytes 
24  560.  Bronchopneumonie,  pneumothorax  localisé  avec  emphysème. 
Le  9  novembre,  emphysème  moindre,  mais  signes  évidents  de  pneu- 
mothorax. État  grave.  Examen  du  sang  :  5  220  000  hématies,  16  500  leu- 
cocytes, 80  p.  100  d'hémoglobine.  Le  17,  emphysème  disparu;  la  pointe 
du  cœur  est  perceptible  ;  tympanisme  diminué  excepté  dans  les  6«  et 
1^  espaces  axillaires.  Guérison  lente. 

2°  Garçon  de  deux  ans  reçu  au  ChildrerCs  Hospital  le  13  octobre  1906 
pour  une  pneumonie  droite.  Le  14  novembre,  matité  en  avant  et  dans 
l'aisselle.  La  ponction  dans  le  6<^  espace  donne  un  peu  de  liquide  séro- 
purulent  à  diplocoques.  Le  19,  on  fait  deux  ponctions  blanches.  Le 
lendemain,  léger  emphysème  sous-cutané  au  niveau  de  la  piqûre.  Le  27, 
emphysème  disparu. 

30  Garçon  de  vingt-sept  mois,  reçu  au  ChildrerCs  Hospital  le 
30  octobre  1906.  Matité  à  gauche.  Le  1*'  novembre,  ponction 
dans  le  4®  espace,  sans  résulat.  Emphysème  sous-cutané  à  gauche. 
Le  7,  amélioration  ;  le  11,  disparition  de  l'emphysème,  pas  de  pneu* 
m 0 thorax. 

Cet  accident  semble  dû,  dans  les  trois  cas  précédents,  soit  à  une  adhé- 
rence pleuro-pulmonaire  au  niveau  de  la  ponction,  soit  à  des  adhérences 
voisines  immobilisant  une  partie  du  poumon  et  facilitant  le  passage 
de  l'air  à  travers  la  paroi  thoracique  ponctionnée. 

Il  y  a  parfois  des  accidents  plus  graves  (syncope,  mort  subite)  qui 
doivent  rendre  prudent  dans  les  ponctions  exploratrices  de  la  poitrine. 

Tetanus  neonatomm  complicated  by  pneumonia  (Tétanos  des  nou- 
veau-nés compliqué  de  pneumonie),  par  le  D'  R.  Oakley  Clogk  (Arch. 
of  Ped.,  janv.  1908). 

Fille  de  dix-sept  jours,  reçue  le  16  avril  1907  à  Saint-Christopker's 
Hospital  (Philadelphie).  Allaitement  au  sein.  Début  il  y  a  cinq  jours  par 
de  la  dysphagie  et  l'impossibilité  de  téter.  Bouche  close,  contracture  mus- 
culaire, rigidité  du  corps,  opisthotonos,  constipation.  L'ombilic  n'est  pas 
cicatrisé,  il  saigne  et  présente  du  tissu  de  granulation  à  sa  base.  Peau 
enflammée,  œdémateuse,  saillante  autour  de  lui.  Spasmes  fréquents  de 
l'obiculaire  des  lèvres.  Alimentation  par  le  nez  avec  la  sonde.  On  nettoie 
l'ombilic  et  on  donne  le  chloral  et  la  fève  de  Calabar. 

Le  19  avril,  le  trismus  a  diminué,  et  l'enfant  peut  se  nourrir  par  la  bouche 
Vomissements.  Membres  un  peu  relâchés.  Cinq  petites  convulsions,  à 
deux  heures  d'intervalle,  durant  une  minute.  Un  peu  d'albumine  dans  les 
urines.  Fièvre  variable. 

Le  20,  l'alimentation  est  gardée  ;  on  substitue  le  bromure  au  chloral  et 
à  la  fève  de  Calabar.  Distension  épigastrique,  l'enfant  crache  un  peu  de 
mucus  sanguinolent,  lèvres  cyanosées,  pouls  faible.  Entre  sept  et  neuf 
heures  le  matin,  3  petites  convulsions.  Le  21,  encore  un  peu  de  crachats 
muco-sanguinolents,  abdomen  distendu.  Membres  flasques.  Tétées  gardées 
au  sein  comme  au  biberon.    Respiration  40,  pouls  100,  amélioration 
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notable.  Le  22  avril,  60  respirations.  Le  23,  Tenfant  refuse  le  sein  et  ne 
prend  qu'un  peu  de  lait  peptonisé.  Cyanose  et  dyspnée,  pouls  filiforme, 
fièvre  (39,5).  La  température  tombe  à  37o  pour  remonter  à  42°  ;  respira- 
tions 72.  Le  24,  améloiration,  signes  de  pneumonie  à  la  base  droite. 
Mort  à  2  heure  et  demie. 

A  Tautopsie,  hépatisation  de  la  base  droite.  Rien  ailleurs. 

Le  début  n'a  eu  lieu  que  le  douzième  jour  ;  d'ordinaire,  il  se  place  entre 
le  troisième  et  le  douzième  jour.  Le  trismus  ne  disparut  que  devant  le  chlo- 
ral.  Il  y  eut  un  écoulement  purulent  du  vagin.  On  peut  admettre  que  la 
pneumonie  terminale  fut  le  résultat  d'une  infection  secondaire. 

Three  cases  illastratiye  of  the  occurrence  of  typhoid  lever  in  the 
first  year  of  life  (Trois  cas  de  fièvre  typhoïde  dans  la  première  année  de 
la  vie),  par  le  D'  Grozer  Griffith  {Arch,  of  Ped.,  janv.  1908). 

1°  Garçon  de  cinq  mois,  reçu  au  Philadelphia  Hospital  le  12  mai  1902, 
avec  sa  mère,  qui  avait  une  fièvre  typhoïde.  L'enfant  est  bien  jusqu'au 
25  mai  ;  il  a  alors  de  la  fièvre,  des  selles  dia/rhéiques  et  vertes,  un  ventre 
ballonné,  de  l'agitation.  Le  28,  état  plus  grave  ;  le  30,  taches  rosées  sur 
le  ventre  et  les  bras;  rate  grosse.  Le  3  juin,  séro-réaction  positive  ;  défer- 
vescence  le  5  (douzième  jour).  Dans  la  nuit  du  8  au  9,  deux  hémorragies 
intestinales,  vomissements,  vives  douleurs  abdominales,  cris,  refroidisse- 
ment des  extrémités.  Le  10,  amélioration.  Mort  le  lendemain.  A  l'autopsie, 
gonflement  des  plaques  de  Peyer,  des  follicules,  de  la  rate,  pas  d'ulcération. 

2°  Fille  de  neuf  mois,  vue  en  consultation  avec  le  D'  Asher  le  1«'  jan- 
vier 1907.  Fièvre  attribuée  à  la  dentition  depuis  quatre  ou  cinq  jours. 
Constipation,  un  vomissement,  fièvre  vive  (40°).  Pâleur,  ventre  distendu, 
taches  rosées.  Contagion  probable  par  l'eau  du  bain.  Le  30  décembre, 
toux  plus  accusée,  râles  de  bronchite.  Le  l*'  janvier,  séro-réaction  positive. 
Pas  de  fièvre  après  le  17  janvier  ;  anorexie  jusqu'au  25;  la  fièvre  reparaît, 
la  rate  redevient  palpable,  nouvelles  taches  rosées  (rechute).  Le  10  fé- 
vrier, taches  disparues,  rate  normale.  Éruption  de  furoncles,  fièvre  rémit- 
tente. Guérison. 

30  Fille  de  neuf  mois.  Il  y  a  un  an,  le  père  a  eu  la  fièvre  typhoïde;  à  cette 
époque,  un  autre  enfant  fut  atteint,  puis  une  fillette  de  six  ans.  En  jan- 
vier 1907,  l'enfant  a  de  la  fièvre,  qu'on  attribue  à  la  dentition.  Vomisse- 
ment, anorexie,  diarrhée,  affaiblissement,  etc.  Le  7  février,  on  l'apporte 
à  l'hôpital.  Rate  grosse,  taches  rosées  sur  le  ventre.  Séro-réaction  positive. 
Guérison  malgré  un  gros  abcès  de  la  région  sacrée,  une  otite,  une  vulvo- 
vaginite,  etc. 

Report  of  a  case  of  retropharyngeal  abscess  in  a  girl  eleven  years  old 

(Cas  d'abcès  rétro-pharyngien  chez  une  fille  de  onze  ans),  par  le  D' 
H.-B.  Carpenter  (Arch,  of  Ped.,  décembre  1907). 

Fille  de  onze  ans,  nourrie  au  sein  pendant  six  mois,  puis  au  lait  modifié. 
Rougeole  à  quatre  ans,  coqueluche  à  huit  ans,  tendance  aux  rhumes. 
En  mars  1906,  grippe  dans  la  famille.  Elle  est  prise  de  fièvre  le  6  mars, 
avec  mal  de  gorge,  adénopathie  cervicale,  torticolis,  douleurs  musculaires. 
Le  lendemain,  amygdales  énormes,  follicuhte  pharyngée.  Au  bout  d'une 
semaine,  guérison  apparente,  avec  persistance  du  torticolis.  On  aperçoit 
dans  le  fond  de  la  gorge  un  gonflement,  un  peu  à  droite  de  la  ligne  médiane. 
Fluctuation.  Ouverture  au  bistouri,  guérison  de  l'abcès  en  quarante- 
huit  heures. 

Il  est  rare  que  l'abcès  rétro-pharyngien  s'observe  à  cet  âge.  C'est  une 
maladie  de  la  première  enfance  habituellement.  Mais  il  n'est  pas  exception- 
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nel  de  Tobserver  dans  la  seconde  enfance.  Le  cas  publié  par  M.  Car- 
penter  est  loin  d'être  unique. 

Sarcoma  of  tha  kidnay  in  childran,  with  raport  ci  a  caaa  (Sarcome  du 
rein  chez  les  enfants,  avec  relation  d'un  cas),  par  le  D'  W,  Srann on  {Arck. 
•   of  Ped.,  déc.  1907). 

Garçon  de  trois  mois  et  demi,  nourri  au  sein  ;  à  l'âge  de  troia  mois,  on 
note  le  gonflement  du  ventre  à  gauche  ;  dix  jours  plus  tard,  le  gonflement 
ayant  beaucoup  augmenté  et  la  constipation  s'y  étant  ajoutée,  on  appelle 
le  médecin.  Il  constate  la  pâleur,  l'agitation,  la  physionomie  anxieuse. 
Dyspnée  notable.  Le  côté  gauche  de  l'abdomen  proémine,  les  veines  sont 
dilatées  à  la  surface.  La  palpation  montre  une  grosse  masse  demi-solide 
à  ce  niveau.  Cette  masse  est  lisse,  arrondie,  sauf  à  gauche  et  un  peu  au- 
dessus  de  l'ombilic,  où  l'on  sent  une  partie  dure,  oblongue, ayant  7  à  8  cen- 
timètres de  long  sur  5  de  large.  Une  zone  sonore  sépare  la  tumeur  dos 
fausses  côtes.  Pas  de  douleur  à  la  pression.  On  reconnaît  un  sarcome  du 
rein  gauche,  que  le  D'  George  Woolsey  opère.  Le  sarcome  est  kystique. 
Mort  huit  heures  après. 

L'examen  de  la  pièce,  fait  par  le  D'  James  Ewing,  montre  une  tu- 
meur poly kystique,  de  forme  sphérique,  ayant  15  centimètres  de  dia- 
mètre et  pesant  400  grammes.  Capsule  fragile,  nombreuses  adhérences. 
Une  partie  reconnaissable  du  rein  persiste  le  long  d'un  segment  de  la  tu- 
meur qui  lui  adhère  intimement.  La  tumeur  se  développe  en  dehors  du 
bassinet,  qui  est  réduit  à  de  petits  canaux  affaissés,  tapissés  d'épithélium 
normal,  et  laissant  voir  les  papilles.  Les  parois  des  kystes  sont  formées 
d'un  tissu  conjonctif,  mucineux,  mou  et  translucide.  Le  contenu  dea 
kystes  est  un  liquide  trouble  et  muqueux.  La  tumeur,  au  microscope, 
semble  dériver  directement  du  tissu  rénal,  dont  elle  est  séparée  par  une 
zone  conjonctive  infiltrée  de  cellules  rondes  et  montrant  sur  un  côté  des 
tubuli  atrophiés,  sur  l'autre  des  alvéoles  néoplasiques.  La  coupe  montre 
des  bandes  de  tissu  sarcomateux  entamant  les  kystes,  dont  le  volume  varie 
de  quelques  millimètres  à  3  centimètres  de  diamètre.  Les  bandes  fines 
ou  grosses,  formées  de  tissu  connectif  avec  substance  mucoïde  inter- 
cellulaire» contiennent  des  couches  épithéliales,  des  cellules  sarcoma* 
teuses,  etc.  C'est  un  adéno-sarcome  probablement  congénital. 

Estivo  autumnal  fevar  in  a  child  two  and  ona  half  yaara  old  (Fièvre 
estivo-automnale  chez  un  enfant  de  deux  ans  et  demi),  par  le  D'  R 
Oaklïy  Clock  {Arch.  of  Ped.,  déc.  1907). 

Fille  de  deux  ans  et  demi,  reçue  au  Saini-Christopher's  Hospital  de 
Philadelphie  le  13  mars  1907.  Le  matin,  l'enfant  se  réveille  avec  une  douleur 
de  ventre  et  des  vomissements.  Dans  la  journée,  quatre  vomissements. 
On  pense  à  une  pneumonie,  et  en  effet  elle  tousse,  la  respiration  est  pénible 
et  fréquente,  etc.  Ces  signes  disparaissent  vite.  L'enfant  a  une  fièvre  rémit- 
tente avec  des  variations  de  3  à  4°  du  matin  au  soir.  Le  quatrième  jour, 
la  température  tombe  à  36<>  pour  remonter  le  lendemain.  Rate  volumi- 
neuse. On  pense  à  la  malaria. 

Le  sang  est  examiné  le  septième  jour,  pendant  un  accès  de  fièvre  ;  on 
trouve  les  hématozoaires  de  Laveran  (petits  corps  hyalins,  croissants, 
corps  ovoïdes,  rosaces).  On  donne  en  un  jour  2  grammes  d'aristochine. 
Arrêt  brusque  de  la  température.  Une  semaine  plus  tard,  l'enfant  sort, 
n'ayant  plus  d'hématozoaires. 

L'aristochine  est  continuée  à  petites  doses  pendant  quelque  temps. 
Lamalaria  est  rare  à  cet  âge,  et  il  n'a  pas  été  possible  de  découvrir  l'origine 
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de  cette  infection.  Il  est  curieux  de  voir  des  symptômes  pulmonaires  mas- 
quer ainsi  Tinfection  malarique  au  début.  Il  n'y  avait  aucun  symptôme 
spécial  de  malaria,  pas  de  frissons»  ni  sueurs,  ni  cyanose,  ni  pâleur,  ni 
froid  aux  extrémités.  L'aristochine  a  eu  une  action  prompte  et  durable. 

» 

Ostenranoni  oliniohe  ed  anaiomiche  raU'aiioiia  dai  raggi  Roantgan 
nalla  péritonite  tnbercolara  (Observations  cliniques  et  anatomiques  sur 
Taction  des  rayons  Rœntgen  dans  la  péritonite  tuberculeuse),  par  les 
D"  Allaru  et  RovERB  (Riforma  medica,  1907,  n®  16). 

Garçon  de  six  ans,  né  à  terme,  nourri  au  sein  maternel  pendant  quatre  mois, 
puis  au  biberon.  Diarrhée  fréquente.  Varicelle  à  quatre  ans,  pas  d'autres 
maladies.  Au  début  de  1906,  diarrhée  et  coliques,  gonflement  du  ventre, 
selles  demi -liquides,  noirfttres,  très  fétides,  urines  rares.  Le  18  février, 
il  prend  le  lit  ;  le  25,  il  entre  à  la  Clinique  de  Bozzolo  (Turin). 

Le  26  février,  on  constate  l'apyrexie,  l'anorexie,  la  constipation.  Dyspnée 
modérée,  pas  de  toux.  Amaigrissement,  pâleur,  lèvres  cyanosées,  langue 
saburralô,  polyadénopathie.  Quelques  râles  bronchiques.  Ventre  globuleux, 
cicatrice  ombilicale  saillante,  circulation  collatérale,  sensation  de  flot, 
matité  changeant  avec  la  position  du  malade.  Poids  17  600  grammes. 
Albuminurie  légère.  Le  1»  mars,  la  ponction  donne  2  500  grammes  de 
liquide  jaune-citrin.  Poids  15  200  grammes.  Le  liquide  se  reproduit  len- 
tement, le  poids  remonte  à  17  kilogrammes.  Diarrhée,  maigreur,  pouls 
fréquent,  température  variable  (36,4-38,7).  Circonférence  du  ventre, 
60  centimètres.  Les  13  et  15  mars,  deux  applications  de  rayons  X;  injec- 
tion de  tuberculine  (39^,3).  Le  poids  monte  à  18  200  grammes:  Tascite 
augmente,  circonférence  62  centimètres.  Œdème  des  extrémités.  Le 
22  mars,  diarrhée  intense,  le  poids  tombe  à  17  kilogrammes,  les  œdèmes 
et  râscite  diminuent.  Le  27  mars,  poids  18  300  grammes.  En  un  mois, 
13  applications  de  rayon  X  sur  le  ventre.  Le  22  avril,  pas  d'ascite.  Peau 
du  ventre  brune,  squameuse.  Le  poids  est  tombé  à  15  kilogrammes;  la 
circonférence  abdominale  s'est  abaissée  de  68  à  61  centimètres.  Le  28  avril, 
exanthème  morbilleux  avec  fièvre  pendant  cinq  jours.  En  mars, 
16  applications  de  rayon  X.  Diarrhée  persistante.  Mort  le  2  juin. 

Autopaie,  —Adhérences  péritonéales,  ganglions  caséeux,  granulie,  ulcé- 
rations intestinales.  Chez  un  garçon  de  sept  ans,  le  résultat  n'a  pas  été 
meilleur. 

A  case  of  intaasvscepUon,  opération,  recoTery  (Cas  d'invagination 
intestinale,  opération,  guérison),  par  le  D'  A.  Nbvb  {The  Britisk  med. 
Journ,,  25  avril  1908). 

Un  enfant  de  huit  mois  est  pris  tout  à  coup  de  vomissements  le  13  fé- 
vrier ;  ces  vomissements  le  soir  deviennent  fécaloldes  avec  quelques 
mucosités  sanguinolentes.  Le  lendemain,  on  l'apporte  à  Kashmir  Mission 
HospitaL  On  sent,  dans  le  flanc  gauche,  un  boudin  allant  des  côtes  au 
pubis. 

Après  asepsie  convenable,  on  fait  une  incision  de  10  centimètres  au- 
dessus  et  à  gauche  de  l'ombilic.  On  ne  trouve  pas  le  gros  intestin,  mais 
seulement  des  anses  d'intestin  grêle  affaissées.  La  masse  du  flanc  gauche 
est  peu  mobile.  Les  premières  tractions  sont  peu  efficaces.  Une  dernière 
tentative  aboutit  à  la  réduction  de  l'invagination,  qui  comprenait  la  plus 
grande  partie  de  l'iléon,  le  cœcum,  les  côlons  ascendant  et  transverse. 

L'opération  dura  une  demi -heure.  Vomissements  arrêtés,  lavements 
nutritifs  avec  lait  peptonisé  et  eau  salée  chaque  trois  heures.  Gué- 
riron. 
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Sobre  an  caso  de  meningitis  inberciilosa  terminado  por  ciiracion(Siir 

un  cas  de  méningite  tuberculeuse  terminé  par  la  guérison),  par  le 
D'  Aquiles  Gareiso  (Reçista  de  la  Soc.  Mediea  Argentina^  janT.- 
fév.  1908). 

Garçon  de  huit  ans,  jumeau.  Rougeole  à  trois  ans.  Père  alcoolique, 
mère  hystérique  morte  de  pneumonie.  Début  lent  et  insidieux,  tristesse, 
apathie  ;  puis  céphalée,  vomissements  et  constipation. 

Le  12  août  1905,  on  trouve  un  enfant  d'aspect  abattu,  aux  cils  longs 
et  soyeux,  au  regard  vague  et  sans  expression.  Nutrition  mauvaise, 
muqueuses  décolorées,  surdité  accentuée,  diplopie,  inconscience,  rai- 
deur de  la  nuque.  Réflexes  rotuliens  exagérés,  réflexe  de  Babinski.  Tem- 
pérature 38(),  pouls  65,  respiration  22,  parfois  irréguliére,  constipation. 
Le  29,  on  fait  une  ponction  lombaire  qui  donne  8  centimètres  cubes  de 
liquide  en  tension,  contenant  de  nombreux  lymphocytes.  Pas  de  bacilles 
de  Koch. 

Le  30  août,  on  inocule  un  cobaye  qui  plus  tard  est  sacrifié,  présentant 
une  tuberculose  miliaire  du  foie  et  de  la  rate.  Avec  ces  organes,  on  ino- 
cule deux  autres  cobayes,  qui  deviennent  également  tuberculeux. 

Le  7  septembre,  Tenfant  entend  et  parle  mieux,  ne  dit  plus  de  paroles 
incohérentes.  Myosis  prononcé,  ptosis  à  droite,  paralysie  faciale  gauche. 
Le  3  octobre,  il  fait  quelques  pas.  Le  7  septembre,  physionomie  meil- 
leure, Tenfant  peut  s'asseoir  sur  son  lit,  dort  bien,  a  de  l'appétit,  entend 
bien  ;  paralysies  disparues.  Pas  de  flèvre,  etc. 

Au  milieu  de  janvier  1906,  il  vient  seul  à  pied,  ne  se  plaint  de  rien, 
parle  correctement,  est  gai.  Revu  en  octobre  1906,  en  août  1907  ;  gué- 
rison  confirmée  avec  intégrité  de  l'intelligence. 

Ce  cas  est  fort  intéressant  ;  il  montre  bien  la  possibilité  de  la  guérison 
d'une  véritable  méningite  tuberculeuse  ;  mais  il  est  possible  que  l'enfant 
succombe  plus  tard  à  une  nouvelle  attaque. 

Sobre  un  caso  de  melena  de  les  recien  nacidos  (Sur    un    cas    de 
.melaena  des  nouveau-nés),  par  le  D'  Enrique  Bordot  (Arck,  Latino- 
Amer  icanos  de  Pediatriay  sept.  1907). 

Enfant  né  le  14  octobre  1906  ;  il  est  le  deuxième  de  parents  sains. 
Pas  de  syphilis  ni  autre  maladie  infectieuse.  Accouchement  normal, 
à  terme.  Pas  d'asphyxie,  bon  développement.  Le  16,  à  neuf  heures  du 
matin,  quarante- neuf  heures  après  sa  naissance,  selle  abondante  de  sang 
noir.  Le  17,  quatre  selles  sanglantes,  deux  vomissements  noirs.  Donc 
melœna  et  hématémèse.  Abattement,  couleur  jaune  de  la  peau;  l'en- 
fant ne  veut  pas  téter. 

•  Le  18,  5  selles  sanglantes.  Le  lendemain,  une  selle  non  sanglante. 
Bonne  santé  à  partir  de  ce  moment.  Tétées  régulières  ;  pâleur  cepen- 
dant. On  a  pratiqué  le  17  une  injection  de  40  grammes  de  sérum  géla- 
tineux, et  on  a  donné  quelques  gouttes  d'ergotine.  Le  sein  n'a  pas  été 
supprimé;  on  a  fait  prendre  aussi  à  l'enfant  un  peu  d'eau. 

Gonsideraciones  sobre  on  caso  de  nemato   helmintiasis  intestinal 

(Considérations  sur  un  cas  de  némato-helminthiase  intestinale), 
par  le  D'  Enrique  Foster  (Arch,  Latino- Americanos  de  Pediatria, 
sept.   19Ô7). 

Fille  de  vingt  mois,  observée  le  25  avril,  nourrie  au  sein  par  sa  mère, 
sans  maladies  antérieures,  pèse  9  740  grammes.  Il  y  a  trois  jours,  on  a 
noté  un  peu  de  fièvre,  avec  anorexie  et  ictère  ;  il  y  a  de  la  constipation. 
Foie  augmenté  de  volume.  On  fait  le  diagnostic  d'ictère  catarrhal.  Mais, 


PUBLICATIONS  PÉRIOD10UE8  581 

examinant  au  microscope  les  matières  fécales,  on  trouve  de  nombreux 
œufs  d*ascarides  lombricoïdes.  On  prescrit  alors  de  la  santonine,  du 
calomel  et  de  l'huile  de  ricin,  puis  du  salicylate  de  soude  pour  combattre 
Tinfection  des  voies  biliaires.  Le  jour  même,  Tenfant  rend  3  ascarides 
lombricoïdes. 

Le  lendemain,  le  foie  a  diminué,  la  fièvre  a  tombé  ;  Texamen  des  fèces 
montre  encore  des  œufs  de  lombrics.  Guérison  de  Tictère. 

Le  28  avril,  nouvelle  dose  de  santonine  ;  un  autre  ver  est  rendu  ;  le 
17  mai,  encore  un  ver.  On  peut  admettre  Tobstruction  du  cholédoque 
par  un  lombric. 

Primàre  Nasendiphteria  mit  Membranbildang  (Rhinitis  fihrinosa 
sive  pseudo-memhranacea  diphteriea)  im  arstan  Labansmonat  (Diphtérie 
nasale  primitive  avec  formation  pseudo-membraneuse  dans  le  premier 
mois),  parle  D'Philipp  Kuhn  (Arch,  /.  Kinderheilk,^  1907). 

L'auteur  relate  l'observation  d'un  enfant  né  dans  des  conditions 
normales,  qui  ne  pouvait  prendre  le  sein,  tandis  qu'il  s'alimentait  très 
facilement  au  biberon.  Il  n'y  eut  pas  de  coryza  chez  cet  enfant,  ce  qui 
est  cependant  la  règle  dans  la  diphtérie  nasale  du  nouveau -né.  A  partir 
de  la  fin  de  la  première  semaine  de  la  vie,  l'enfant  fut  observé  par  l'au- 
teur :  pas  de  coryza,  il  boit  facilement  et  dort  bien.  Il  y  avait  une  conjonc- 
tivite muco-purulente  qui  s'améliora  par  le  traitement.  Au  dix-neuvième 
jour,  l'état  de  l'enfant  s'aggrava  :  il  arriva  à  boire  moins  facilement 
et  respira  plus  mal  par  le  nez.  I^e  pharynx  était  un  peu  rouge,  le  pouls 
accéléré.  Il  n'y  avait  qu'une  faible  sécrétion  muqueuse  du  nez  :  dans 
le  mucus,  on  ne  trouvait  que  des  cocci  sans  bacilles  de  Lœfiler. 

Pensant  que  la  dyspnée  tenait  au  gonflement  de  la  muqueuse,  on  fit 
des  attouchements  d'une  solution  d'adrénaline  au  10  000<^  et  même 
au  1  OOOS  mais  sans  succès;  on  se  servit  aussi  d'huile  mentholée  à  1  p.  100. 

L'examen  bactériologique  montra  des  bacilles  diphtériques  malgré 
l'absence  des  signes  cliniques  ordinaires  de  la  diphtérie  (écoulement 
séro-sanguinolent  et  muco-purulent,  œdème  du  nez,  excoriations  à  l'ori- 
fice, adénopathie).  On  fit  une  injection  de  sérum  et  on  isola  l'enfant.  On 
nota  bientôt  un  peu  d'écoulement  sanguinolent,  et  la  sœur  du  petit 
malade  présenta  une  membrane  gris  blanc  à  l'orifice  du  nez.  Ainsi,  malgré 
l'état  grave  de  cet  enfant  chez  qui  s'était  posé  un  moment  la  question 
de  la  trachéotomie,  la  guérison  eut  lieu.  La  mère  fut  aussi  assez  malade 
et  dut  être  injectée  avec  du  sérum  antistreptococcique  dans  les  jours 
qui  suivirent  l'accouchement. 

Acnte  hâmorrhagischa  NephriUs  nach  FaroUtis  apidemicâ  bai  ainam 
7  monata  altan  Kinda  (Néphrite  hémorragique  aiguô  à  la  suite  d'une 
parotidite  épidémique  chez  un  enfant  de  sept  mois),  parle  D' Jelsky  (Arch. 

/.  KinderheilK  1907). 

Un  enfant  de  sept  mois  guéri  d'une  broncho-pneumonie  est  atteint 
le  2  juin  1907  de  parotidite  épidémique,  quoiqu'il  eût  été  isolé  de  trois 
frères  et  sœurs  (jui  tous  en  furent  atteints.  On  note  du  gonflement  paro- 
tidien,  de  la  salivation  abondante  et  un  peu  de  fièvre.  Au  neuvième 
jour,  alors  qu'il  faisait  très  chaud,  on  laisse  descendre  l'enfant  au  jardin. 
Deux  jours  après,  reprise  du  gonflement  parotidien  et  de  la  fièvre.  Dans 
l'urine,  il  y  avait  beaucoup  de  sang  et  d'albumine;  au  microscope,  nom- 
breux globules  rouges,  épithéliums,  cylindres.  Jusqu'à  la  mort,  la  tempé- 
rature resta  élevée  et  non  influencée  par  la  quinine.  Les  deux  derniers 
jours,  alors  qu'il  y  avait  ))eaucoup  moins  de  sang  dap3  Vurine,  on  se  servit 
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des  bains  suivis  d*enveloppements  dans  des  couvertures  de  laine,  mais 
la  température  ne  s'abaissa  pas.  Pas  d'exanthème,  rien  au  pharynx* 
Il  survint  de  rœdème  de  toute  la  tête  et  la  veille  de  la  mort  une  forte 
infiltration  de  la  sous-maxillaire.  Rien  d'anormal  ailleurs.  L'autopsie 
ne  put  être  faite. 

Les  cas  de  parotidite  épidémique  ne  sont  pas  fréquents  chez  le  nour- 
risson, et  surtout  avec  participation  des  glandes  sous-maxillaire  et  lacry- 
male. Mais  le  tableau  clinique  était  dominé  par  la  grave  néphrite,  qui 
amena  la  mort  avec  des  phénomènes  urémiques. 

L'auteur  a  cherché  dans  l'examen  bactériologique  de  l'urine  l'expli- 
cation de  la  gravité  anormale  de  ce  cas  ;  or  cot  examen  a  montré  une 
symbiose  de  bacilles  pyocyaniques  et  de  cocci,  streptocoques  et  autres 
cocci  indéterminés.  A  noter  encore  le  fait  curieux  de  la  gravité  croissante 
des  accidents  chez  les  derniers  atteints  des  quatre  enfants.  Le  premier, 
âgé  de  sept  ans,  fut  le  moins  atteint  ;  la  troisième  atteinte,  une  enfant 
de  'dix  ans,  eut  une  énorme  enflure  des  deux  côtés  de  la  face,  qui  dura 
dix  jours  et  ne  permettait  l'alimentation  qu'avec  un  tube.  Le  quatrième 
atteint  fut  le  nourrisson. 

Fôtale  Ghondrodystrophie  and  Thjrreoplasie  (Chondrodystrophie 
fœtale  et  thyréoplasic),  par  le  D'Ernst  Moro  (/a^fr.  /.  Kinderheilk., 
1907). 

La  première  observation  a  trait  à  un  enfant  de  quatre  semaines  dont 
la  mère  avait  une  hypertrophie  modérée  de  la  thyroïde.  Ce  qui  frappait 
chez  l'enfant,  d*ailleursbiendéveloppé,c'était  le  défaut  de  rapport  marqué 
entre  le  tronc  et  les  membres,  l'état  anormal  de  la  peau  des  membres, 
le  volume  relativement  grand  du  crftne,  la  physionomie  spéciale,  le  cou 
épais  et  court.  Au  cou,  on  sentait  la  thyroïde  hypertrophiée.  A  la  radio- 
graphie, il  n'y  avait  pas  d'hypertrophie  des  épiphyses.  Les  diaphyses 
étaient  anormalement  raccourcies,  amincies,  et  donnaient  une  ombre 
foncée.  Il  n'y  a  pas  à  douter  de  l'analogie  de  certains  signes  morbides 
avec  la  thyréoaplasie. 

L'enfant  fut  sevré  à  l'Age  de  douze  semaines.  Dans  la  période  où  il  fut 
uniquement  au  sein,  il  prospéra  bien  avec  une  augmentation  de  poids 
de  400  grammes.  Puis  elle  ne  fut  que  de  350  grammes.  Pendant  ce  temps, 
l'enfant  eut  de  la  thyroldine.  Jusqu'aux  cinq  dernières  semaines  de  la 
vie,  l'état  fut  satisfaisant.  Le  traitement  eut  une  influence  favorable  sur 
la  croissance  des  os.  Plus  tard, on  vit  se  montrer  de  l'asymétrie  de  la  tête 
et  de  la  face,  ainsi  qu'une  plus  forte  saillie  de  la  bosse  frontale.  La  thy- 
roïde devint  plus  petite,  mais  était  encore  facilement  perceptible.  L'enfant 
succoniba  à  une  broncho-pneumonie. 

En  somme,  chez  cet  enfant,  cette  micromélie  constatée  était  en  rapport 
avec  l'état  myxœdémateux  ou,  si  l'on  veut,  avec  ce  qu'on  a  appelé  le 
mongolisme.  A  cela  se  joignaient,  pour  confirmer  cette  impression,  la 
grosseur  relativement  forte  du  crâne,  l'aspect  crétinoïde  du  visage  sur- 
tout dû  à  l'ensellure  nasale,  le  volume  anormal  de  la  fontanelle,  la  béance 
des  sutures  crâniennes,  l'épaisseur  de  la  peau  chargée  de  graisse  surtout 
aux  membres,  où  elle  formait  des  plis  transversaux,  et  enfin  la  forme 
de  la  voûte  palatine.  Ce  cas  se  rapproche  des  observations  de  KaufTmann 
étudiées  sous  le  nom  de  «chondrodystrophie  fœtale  ».  A  noter  qu'il 
s'agissait  d'un  enfant  du  sexe  masculin,  ce  qui  semble  très  rare  dans  cet 
état  ;  enfin  le  traitement  thyroïdien  eut  une  bonne  influence. 

A  l'autopsie,  en  dehors  du  raccourcissement  des  os  des  membres  et 
de  la  petitesse  de  la  thyroïde,  on  trouvait  trois  faits  remarquables  :  la 
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B3mo8to8e  prématurée  de  la  base  du  crâne,  Tinégalité  do  longueur  des 
deux  condyles  du  fémur,  Tinterne  étant  plus  long,  et  la  grosseur  relative 
ment  forte  de  Tolécrâne.  Au  microscope,  les  os  montraient  deux  processus 
pathologiques  différents  :  rachitis  et  chondrodystrophie.  L'examen 
de  la  thyroïde  montrait  que  les  tubes  glandulaires  étaient  en  grande 
partie  obturés  de  cellules  épithélioldes,  ce  qui  expliquait  le  fonctionne- 
ment défectueux  de  la  glande  en  état  de  dysplasie  congénitale.  Le  thy* 
mus  était  en  état  d*involution  prématurée. 

Zor  Pathogenesa  dar  Kindartatania  (Pathogénie  de  la  tétanie 
infantile),  par  le  D'  Friedrich  Pincles  {Jahrb,  /.  Kinderheilk,,  1907). 

Dans  un  travail  datant  de  deux  ans  et  demi,  Tauteur  a  montré  que 
la  tétanie  expérimentale  chez  les  animaux  et  la  tétanie  humaine  qui 
suit  la  thyroïdectomie  étaient  dues  à  la  disparition  des  corpuscules  épi- 
théliaux.  Pour  ce  qui  est  de  la  tétanie  infantile,  la  plupart  des  pédiatres 
on  ont  tenté  Tidentiflcation  avec  celle  de  Tadulte.  Comme  les  autres 
formes,  elle  est  caractérisée  par  Thyperoxcitabilité  galvanique  des  nerfs 
(phénomène  d'Brb),  qui  y  joue  un  rôle  prédominant.  L'hyperexcitabilité 
mécanique  des  nerfs  (signe  de  Chvostek  et  Trousseau)  est  aussi  fréquem- 
ment observée.  Mais  ce  qui  domine  l'étude  pathogénique  des  tétanies, 
c*est  la  spécificité  du  signe  d'Erb,  qui  indique  qu'elles  sont  sous  l'influence 
d'une  même  action  toxique. 

L'auteur  rapporte  8  cas  de  tétanie  de  l'adulte,  dont  les  trois  premiers 
étaient  des  cas  de  tetania  parathyreopriva  et  évidemment  en  relation 
avec  l'état  des  corpuscules  épithéliaux. 

Les  contractures  tétaniques  du  nourrisson  qui  ont  une  action  élective 
sur  les  muscles  innervés  par  le  cubital  parlent  pour  l'homogénéité  du 
poison  morbide  dans  toutes  les  formes  de  tétanie  humaine.  La  disposition 
qu'a  la  tétanie  infantile  à  provoquer  des  accès  épilep tiques  la  rapproche 
encore  de  la  tétanie  opératoire  et  idiopathique  de  l'adulte  et  de  la  tétanie 
des  animaux  privés  de  corpuscules  épithéliaux. 

Aussi  bien  dans  la  tétanie  parathyréoprive  que  dans  la  forme  idio- 
pathique de  l'adulte,  dans  les  intervalles  exempts  d'attaques,  il  y  a 
souvent  une  hyperexcitabilité  nerveuse  galvanique  et  mécanique,  ce 
qui  montre  que,  même  dans  la  tétanie  de  l'adulte,  les  contractures 
musculaires  tétaniques  représentent  souvent  l'exagération  de  Thyper- 
excitabilité  nerveuse.  Ainsi,  dans  les  tétanies  parathyréoprive  et 
idiopathique  de  l'adulte,  il  y  a,  comme  dans  la  tétanie  infantile,  un  état 
permanent  d'hyperexcitabilité  nerveuse  mécanique  et  galvanique. 

En  somme,  l'étude  des  diverses  tétanies  amène  à  admettre  une  iden- 
tité clinique  qui  implique  une  identité  pathogénique,  toutes  ces  formes 
devant  tenir  à  une  insuffisance  des  corpuscules  épithéliaux,  la  tétanie 
infantile  étant  aussi  de  nature  parathyroïde. 

Dia  Bantiacha  Krankbeit  bai  Kindarn  (La  maladie  de  Banti  chez 
l'enfant),  par  le  D'  L.  Finkelstein  (Jakrb.  /.  Kinderheilk.,  1907). 

Nous  trouvons  dans  ce  travail  relatées  deux  observations,  dont  Tune 
est  donnée  en  détail.  Il  s'agissait  d'un  enfant  de  onze  ans  ayant  eu,  il 
y  a  trois  ans,  une  atteinte  fébrile  de  trois  semaines,  amendée  par  la  qui- 
nine, mais  dont  il  se  ressentit,  restant  maigre,  pâle,  de  temps  en 
temps  fébricitant  et  enfin  avec  un  ventre  augmenté  de  volume.  Le  ventre 
était  surtout  développé  du  côté  gauche  :  il  y  avait  des  veines  fortement 
dilatées  :  nulle  part  d'hypertrophie  ganglionnaire.  Le  foie  allait  de  la  qua- 
triènie  côte  sur  la  ligne  mamelonnaire  à  quatre  travers  de  doigt  au- 
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dessous^des  côtes.  Le  foie  est  ferme»  le  rebord  a  des  enfoncements.  La 
limite  inférieure  de  la  rate  est  au  niveau  de  la  crête  iliaque.  En  haut, 
la  rate  est  perçue  directement  sous  la  paroi;  elle  est  mobile.  Entre  la  rate 
et  le  foie,  zone  tympanique  de  trois  travers  de  doigt.  Pas  d'ascite. 

Plus  tard  de  Tascite  apparut.  On  fut  obligé  de  ponctionner,  et  on  retira 
6  litres  de  liquide  séreux,  contenant  des  pigments  biliaires,  donnant 
une  réaction  sdcaline,  ayant  une  densité  de  1 009;  renfermant  0,75  p.  100 
d'albumine,  ayant  un  point  de  congélation  de  0,56,  et  montrant  par 
centrifugation  quelques  leuco  et  lymphocytes,  des  globules  rouges  et  de 
rares  épithéliums.  Peu  après  la  ponction,  Tascite  se  reproduit,  et  on 
retira  encore  7  htres  de  liquide.  La  rate  parut  diminuée  de  volume: 
le  foie  était  indubitablement  diminué.  L'examen  du  sang  donna  les  résul- 
tats suivants  :  globules  rouges,  3  890  750;  blancs,  4  140;  rapports  2: 940, 
Hémoglobine:  10,1.  Pas  de  modifications  morphologiques;  pas  de  plas- 
modies.  Le  traitement  consista  en  quinine,  arsenic  (20  injections  sous- 
cutanées),  frictions  mercurielles,  bains,  diurétiques,  etc.  Malgré  cela,  la 
mort  survint  et,  à  Tautopsie,  on  trouvait  la  rate  débordant  de  11  centi- 
mètres les  côtes  ;  le  foie  par  contre  ne  débordait  pas.  La  rate,  qui  pesait 
1 420  grammes,  montrait,  à  travers  sa  capsule  épaissie,  des  infarctus 
allant  jusqu'au  volume  d'un  œuf  de  cane.  Le  foie  avait  son  lobe  gauche 
presque  entièrement  atrophié.  Il  pesait  llSOgrammes.  C'était,  en  somme, 
un  foie  atrophié  du  type  de  Laennec  avec  hypertrophie  de  quelques 
parties.  La  rate  hyperplasiée  et  indurée  avait  un  aspect  de  rate  pseudo- 
leucémique avec  infarctus. 

Au  microscope,  on  y  voyait  un  processus  d'inflammation  chronique 
interstitielle  de  la  pulpe  avec  épaississement  d'anciennes:  néo -forma- 
tions de  jeunes  trabécules,  avec  atrophie  des  corpuscules  de  Malpighi, 
avec  sclérose  de  son  réseau  lymphoïde  et  néoformation  de  fibres  élastiques. 
Cet  organe  semblait  avoir  été  le  premier  atteint.  On  vit  évoluer  tous  les 
symptômes  qui  marquent  les  diverses  périodes  de  la  maladie  de  Banti, 
et  les  lésions  au  microscope  répondaient  aussi  à  cet  état  morbide.  Ce 
qui  était  frappant  dans  le  cas  de  l'auteur,  c'était  le  développement  mar- 
qué de  tissu  élastique  dans  la  rate  et  le  foie. 

Une  seconde  observation  se  rapporte  à  un  enfant  de  onze  ans,  seul 
survivant  sur  10  enfants.  Pas  de  tuberculose  ni  de  syphilis.  Sept  ans 
auparavant,  on  a  signalé  à  la  mère  l'hypertrophie  de  la  rate.  Pas  de  mala- 
ria, mais  l'enfant  vit  dans  une  région  marécageuse.  Les  selles  sont  irré- 
gulières :  après  deux  ou  trois  jours  de  selles  normales,  il  y  a  un  jour  de 
selles  liquides,  deux  ou  trois  par  vingt-quatre  heures.  La  matité  splé- 
nique  mesure  en  longueur  28  centimètres,  en  largeur  20.  La  partie  per- 
ceptible sous  le  rebord  costal  est  de  19  centimètres.  La  rate  est  mobile. 
Le  foie  déborde  de  un  à  un  et  demi  travers  de  doigt  les  côtes.  Un  peu 
d'ascite.  Le  sang, d'une  densité  de  1052,  montre  globules  rouges  :5 137 500; 
blancs  :  8440  ;  rapport  :  1  à  610  ;  hémoglobine  :  11,1.  Pas  de  modifica- 
tions morphologiques.  Pas  de  plasmodies  ni  de  boules  pigmentaires. 

Ainsi,  tandis  que,  dans  le  premier  cas,  on  voyait  les  lésions  du  sang 
trouvées  par  Banti  et  Senator  dans  des  cas  de  ce  genre,  dans  le  second 
le  sang  était  à  peu  près  normal. 
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Sur  les  manifestations  mongoloïdes  chez  les  enfants  européens, 
par  M»î«  LuTROVNicK  {Thèse  de  Paris,2  avril  1908,  108  pages). 

Cette  thèse,  qui  réunit  dans  une  même  description  deux  choses  fort 
dilTérentes,  V idiotie  mongolienne  et  les  taches  bleues  du  sacrum,  contient 
8  observations  avec  planches. 

Les  conclusions  de  ce  travail  n'ont  pas  toute  la  netteté  désirable.  Après 
avoir  dit  que  V idiotie  mongoloïde,  éidài  une  forme  d*idiotie  congénitale  à 
faciès  kalmouck,  l'auteur  ajoute  que  cette  dénomination  est  défectueuse, 
comme  ne  reposant  que  sur  une  impression  d'esthétique  et  prêtant  à 
des  déductions  erronées.  L'anatomie  pathologique  et  la  pathogénie  ne 
justifient  pas  ce  nom,  il  est  vrai.  Mais  ne  suffit-il  pas  que  le  faciès  asia- 
tique, retrouvé  chez  tous  ces  idiots  sans  exception,  soit  le  meilleur  sym- 
ptôme objectif  qui  permette  de  les  reconnaître  à  première  vue  et  de  les 
classer  ? 

Il  n'y  a  pas  lieu  de  supposer  une  régression  vers  le  type  kalmouck  ou 
vers  le  type  du  singe  anthropoïde. 

Quant  aux  taches  mongoloïdes,  elles  appartiennent  à  la  race  mongole  : 
leur  existence  chez  les  Européens  est  exceptionnelle.  Il  n'y  a  rien  de  com- 
mun entre  ces  taches  et  l'idiotie  mongolienne. 

La  thèse  se  termine  par  une  étude  de  diagnostic  .différentiel  entre 
le  myxœdème,  le  mongolisme,  le  rachitisme,*  qui  peuvent  d'ailleurs  être 
associés. 

Le  développement  du  langage  chez  l'enfant,  par  le  D'  A.-L.  Sêvaux 
(Thèse  de  Paris,  2  avril  1908,  64  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Babonneix,  présente  un  certain  intérêt 
au  point  de  vue  philosophique,  et  les  psychologues  pourront  la  consulter 
avec  profit.  L'enfant  commence  par  pousser  des  cris  inarticulés,  incon- 
scients. A  l'âge  de  cinq  semaines  déjà,  on  note  le  rire,  les  pleurs,  et  cette 
sorte  de  gazouillement  qui  est  le  langage  du  nourrisson  ;  les  cris  sont 
conscients,  intentionnels;  ils  répondent  à  des  impressions  sensorielles. 
A  cinq  mois,  les  sens  commencent  à  devenir  articulés  ;  mais  les  idées 
ont  précédé  le  langage.  L'enfant  comprend  certains  mots  sans  pouvoir 
encore  les  répéter.  Puis  quelques  sons  articulés  sont  employés  avec 
intention. 

Vers  onze  ou  douze  mois,  l'enfant  répète  les  mots  comme  un  perro- 
quet ;  il  ne  tarde  pas  cependant  à  associer  les  mots  aux  idées  qu'ils 
expriment.  Il  parle,  tout  en  mutilant  les  mots  ou  les  détournant  de 
leur  sens  propre.  Il  aura  pendant  quelque  temps  beaucoup  de  mal  à  con- 
struire les  phrases,  qu'il  émaillera  de  solécismes  et  de  barbarismes  jusqu'à 
un  âge  relativement  avancé. 

L'appendice  dans  la  scarlatine,  par  le  D'  R.  Kauffmann  {Thèse  de 
Paris,  18  mars  1908,  96  pages).  "- 

Cette  thèse,  inspirée  par  des  observations  recueillies  à  l'hôpital  des 
Enfants-Malades,  et  rapprochées  d'autres  faits  empruntés  à  différentes 
sources,  conclut  à  la  présence  de  lésions  appendiculaires  constantes  dans 
la  scarlatine.  Ces  lésions  seraient  dues  à  l'affinité  du  poison  scarlatin 
pour  le  tissu  lymphoïde. 

A  Tautopsie,  on  trouve  l'appendice  vasculsgrisé  et  le  méso  gonflé  par 
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des  ganglions  volumineux.  Au  microscope,  c'est  une  folliculite  intense 
avec  péri-adénite,   l'appendice  se   comportant  comme  une  amygdale. 

En  clinique,  la  réaction  simple  de  l'appendice,  souvent  très  minime, 
peut  être  décelée  parfois  par  l'examen  du  ventre  ;  le  vomissement  du 
début  de  la  scarlatine  tient  peut-être  à  la  lésion  de  l'appendice.  Beaucoup 
de  scarlatines  malignes  seraient  des  scarlatines  compliquées  d'appendicite 
méconnue. 

A  côté  de  ces  hypothèses,  il  y  a  des  faits  indéniables  d'appendicites 
survenant  soit  à  la  période  fébrile,  soit  pendant  la  desquamation.  Elles 
peuvent  affecter  les  formes  variées  d'appendicite,  depuis  les  plus  légères 
jusqu'aux  plus  graves. 

La  scarlatine  peut  laisser  après  elle  des  lésions  d'appendicite  chro* 
nique  qui  expliquent  les  poussées  aiguës  plus  ou  moins  tardives.  Beau- 
coup d'appendicites  familiales  seraient  des  appendicites  postscarla- 
tineuses. 

Il  faut  traiter  les  scarlatines  malignes  comme  on  traite  l'appendicite  : 
repos  absolu,  glace  sur  le  ventre,  diète.  Quant  aux  appendicites  franches 
qui  surviendraient  au  cours  de  la  scralatine,  on  les  traitera  suivant  leurs 
indications  propres,  sans  avoir  égard  à  la  scarlatine.  Après  la  scarlatine, 
on  devra  surveiller  l'intestin  et  prolonger  le  régime,  qui  convient  si  bien 
à  la  période  aiguë  :  diète  lactée,  puis  lacto-farineuse,  etc. 

Les  symptômes  céphaliqnes  de  la  syphilis  héréditaire  fmste,  par  le 

D'  G.  BuRGARD  {Thèse  de  Paris,  27  fév.  1908,  48  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  10  obsevartions,  a  été  inspirée  par  M.  Comby. 
Elle  a  pour  but  de  mettre  en  relief  le  faciès  des  hérédo-syphilitiques, 
afin  d'en  rendre  le  diagnostic  plus  facile,  même  dans  les  cas  où  la  sym- 
ptomatologie  est  fruste. 

Souvent,  en  effet,  la  syphilis  héréditaire  se  manifeste  chez  des  enfants 
à  développement  normal  et  à  mine  florissante.  L'aspect  vieillot  n'est  pas 
ordinairement  un  stigmate  d'hérédo-syphilis,  mais  d*athrepsie.  Le  faciès 
des  hérédo -syphilitiques  est  caractérisé  par  le  teint  bistré  de  la  face, 
occupant  de  préférence  le  pourtour  des  orifices  naturels.  Le  développe- 
ment exagéré  de  la  circulation  crânienne  doit  être  considéré  comme  un 
stigmate  de  syphilis  héréditaire. 

Les  cris  fréquents  et  à  prédominance  nocturne  paraissent  être  dus  à 
des  lésions  spécifiques  probablement  osseuses  et  peuvent  constituer  le 
seul  symptôme  de  la  maladie.  Ces  différents  stigmates,  qui  s'accom- 
pagnent parfois  d'autres  symptômes  de  syphilis,  peuvent  exister  seuls. 
Ils  constituent  alors  une  simple  présomption  en  faveur  de  la  maladie. 

Mais,  dans  le  doute,  il  ne  faut  pas  s'abstenir,  et  Ton  doit  immédiate- 
ment appliquer  le  traitement  spécifique.  Cette  conduite  sera  d'autre 
part  souvent  conseillée  par  le  passé  obstétrical  de  la  mère  (fausses  couches, 
mort-nés). 

Consultation   de  nourrissons   et  goutte  de  lait  d'Arqnes,    par    le 

D'  Alcide  Alexandre  (Thèse  de  Paris,  23  janvier  1908,  60  pages). 

De  1897  à  1902,  la  mortalité  infantile  de  0  à  1  an  était  à  Arques  de 
191  pour  1000  naissances.  Depuis  le  fonctionnement  de  la  consultation 
de  nourrissons  (janvier  1903  à  octobre  1907),  la  mortalité  s'est  abaissée 
à  126  pour  1000.  Si  la  mortalité  infantile  n'a  pas  fléchi  davantage, 
c'est  que  la  consultation  de  nourrissons  s'est  heurtée  à  des  obstacles. 

Dans  une  cité  industrielle,  comme  Arques,  composée  pour  les  trois 
quarts  d'ouvriers,  200  enfants  au  moins  devraient  suivre  la  consulta- 


LIVRES  587 

tion.  Il  faudrait  décider  les  mères  ou  nourrices  à  apporter  leurs  en- 
fants,  qui  devraient  être  examinés  et  suivis  régulièrement  par  le  médecin. 

L*auteur  demande  que  des  dames  inspectrices  aillent  à  domicile  sur- 
veiller Texécution  des  prescriptions  médicales. 

L'enfant  doit  être  surtout  protégé  pendant  les  premières  semaines 
de  sa  vie.  Il  faudrait  donc  que, pendant  cette  période,  les  femmes  pauvres, 
les  ouvrières  ne  fussent  pas  obligées  de  travailler. 


LIVRES 

Le  diagnostic  fonctionnel  du  cœar,  par  le  D'  W.  Janowski 
(Broch.  de  44  pages  de  V Œuvre  médico  chirurgical  du  D'  Critzman, 
Paris,  20  mars  1908  ;  Masson  et  G'%  éditeurs.  Prix  :  1  fr.  25). 

L*auteur,  médecin  de  Thôpital  de  TEnfant-Jésus  à  Varsovie,  insiste 
sur  les  procédés  scientiAques  d'exploration  du  cœur.  Pour  bien  étudier  le 
fonctionnement  du  cœur,  il  faut  examiner  le  pouls  avec  le  sphygmo- 
graphe,  mesurer  la  pression  du  sang.  Des  méthodes  mouvelles  sont  à 
Tétude  pour  déterminer  la  vitesse  de  la  circulation  et  la  force  de  Fondée 
sanguine.  Bref,  la  monographie  de  M.  le  D*"  Janowski  est  une  bonne  étude 
critique  des  méthodes  modernes  d'exploration  du  système  cardio-vascu- 
laire. 

Influences     modificatrices     de     révolution      tobercolease,     par 

MM.  Lannelongue,  Achard  et  Gaillard  {VoL  de  84  />agc5, Paris,  1908; 
Masson  et  G'*,  éditeurs.  Prix  :  2  francs). 

Dans  ce  petit  ouvrage  sont  exposées  les  recherches  entreprises  depuis 
plusieurs  années  par  M.  Lannelongue  et^es  élèves  sur  les  influences  qui 
peuvent  modifier  l'évolution  de  la  tuberculose  :  traumatisme,  climat, 
température,  poussières,  fatigue,  alimentation;  alcool,  aptitude  indi- 
viduelle, sérothérapie.  Sur  cette  dernière  influence,  nous  avons  pu,  à 
l'instigation  de  M.  Lannelongue,  essayer  sur  les  enfants  tuberculeux  le 
sérum  d'âne  immunisé.  Les  résultats  encourageants  déjà  obtenus  nous 
engagent  à  insister  sur  cette  sérothérapie. 

Le  sérum  provient  d'animaux  soumis  à  l'action  d*une  toxine  extraite 
du  bacille  tuberculeux  humain.  La  toxine  a  été  injectée  à  des  ânes  suivant 
une  technique  spéciale.  Ensuite  on  a  essayé  le  sérum  de  ces  ânes  chez  les 
cobayes.  Ces  animaux  ont  très  bien  supporté  des  doses  relativement  con- 
sidérables de  sérum. 

Ils  ont  été  préservés  ou  guéris  de  la  tuberculose  expérimentale  dans  une 
forte  proportion.  On  a  vu  que  le  sérum  antitoxique  possédait  des  pro- 
priétés qui  font  défaut  au  sérum  normal,  ce  dernier  demeurant  à  peu  près 
sans  action.  Les  auteurs  ne  concluent  pas  en  faveur  de  la  spécificité  de 
ce  sérum.  Ils  se  contentent  de  noter  ses  bons  effets  en  attendant  des 
preuves  nouvelles. 

L'alimentation  des  enfants  malades,  par  le  D^  Pénu  (Fo/.  de  110 pages, 
Paris,  1908  ;  J.-B.  Baillière  et  fils,  éditeurs.  Prix  :  1  fr.  50). 

Ce  petit  volume,  cartonné,  fait  partie  de  la  collection  :  Les  actualités 
médicales.  On  y  trouve  une  étude  succincte,  mais  complète,  de  l'alimenta- 
tion infantile  sous  les  titres  suivants  :  Les  principes  actuels  de  diététique 
infantile  ;  Les  différentes  espèces  de  laits  ;  Les  hydrocarbures^;  Les  aliments 
azotes;  Le  chlorure  de  sodium;  Indications  générales  de  l'emploi  de  ces 
régimes  ou  aliments. 
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Les  questions  envisagées  par  M.  Péhu  sont  à  Tordre  du  jour  ;  elles  sont 
essentiellement  pratiques  et  méritaient  bien  les  développements  qu'il 
leur  a  donnés.  Nous  voulons  parler  des  laits  fermentes  (babeurre,  kéfir 
ou  koumys,  lait  caillé),  des  laits  corrigés  chimiquement  ou  physiquement 
(leur  action  sur  le  scorbut  infantile),  des  bouillons  végétaux,  des  bouillies 
maltées,  etc.  En  somme  petit  livre  excellent  et  très  utile  à  consulter. 

Puéricultore  ou  rélevage  de  reniant,  par  le  D'  A.  Bruch  {FoL  de 
168  pages,  2®  édition,  Tunis,  1908). 

Dans  cet  ouvrage,  qui  s'adresse  aux  familles,  notre  savant  confrère 
de  Tunis  a  visé  surtout  le  côté  pratique  et  utilitaire.  Il  Ta  atteint»  puisque 
son  livre  est  parvenu  en  quelques  années  à  sa  seconde  édition. 

Le  D'  Bruch  étudie,  dans  trois  parties  distinctes,  la  puériculture  avant 
la  procréation,  la  puériculture  pendant  la  gestation,  la  puériculture  après 
la  naissance.  Il  est  amené  ainsi  à  poser  la  question  de  la  sélection  des  géné- 
rateurs, à  traiter  de  l'hygiène  de  la  grossesse  et  de  l'accouchement,  etc. 
Mais  il  s'étend  comme  il  le  fallait  sur  la  puériculture  après  la  naissance  : 
hygiène  de  la  première  enfance,  alimentation  du  nourrisson,  hygiène  de  la 
nourrice,  gastro- entérite  et  allaitement,  hygiène  de  la  seconde  enfance, 
notes  sur  quelques  maladies,  l'enfant  à  l'école,  prédisposition  et  hérédité, 
rôle  du  médecin.  On  voit  que,  dans  un  petit  format,  avec  un  nombre  res- 
treint de  pages,  le  D'  Bruch  a  su  faire  entrer  beaucoup  de  choses  d'une  uti- 
hté  incontestable. 

En  semant  la  bonne  parole  sur  cette  terre  de  Tunisie,  que  la  France  a 
marquée  de  son  empreinte,  il  a  contribué,  pour  une  part  qui  n'est  pas 
négligeable,  à  la  civilisation  et  au  bien-être  de  ceux  que  la  République 
Française  a  pris  sous  sa  tutelle  et  qui  vivent  à  l'abri  de  son  drapeau. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE. 

Séance  du  16  juin  1908.  —  Présidence  de  M.  Villemin. 

M.  Variot  présente  quelques  remarques  sur  la  dissociation  de  la  crois- 
sance pondérale  et  staturale  chez  le  nouveau-né  débile.  Le  poids  peut  baisser, 
quoique  la  taille  augmente. 

Il  présente  aussi  trois  cas  de  nigritie  des  bourses  et  du  pénis  chez  des  nou- 
veau-nés, deux  de  race  blanche,  un  mulâtre.  Les  biopsies  faites  par 
M.  Ferrand  ont  montré  une  pigmentation  notable  des  couches  profondes 
de  l'épiderme.  Ces  cas  sont  fréquents  et  sans  importance. 

MM.  GuiNON  et  Barbier  présentent  un  jeune  garçon  qui  a  une  ulcéra- 
tion palatine  très  étendue.  Est-ce  de  la  syphilis  ou  de  la  tuberculose?  Pas 
de  stigmates  spécifiques  chez  ce  malade.  Chronicité  et  indolence  de  la 
lésion. 

M.  CoMBY  a  vu  deux  grandes  filles  atteintes  de  lésions  profondes  et  éten- 
dues de  la  gorge  :  destruction  de  la  luette,  ulcérations  du  voile,  des  piliers, 
des  amygdales.  Toutes  les  deux,  ayant  des  lésions  identiques,  furent  d'a- 
bord considérées  comme  tuberculeuses  ;  or  l'une  guérit  par  le  mercure, 
l'autre  non.  Il  n'y  a  donc  pas  de  caractères  objectifs  sûrs.  Le  malade  de 
M.  Guinon  semble  avoir  une  ulcération  tuberculeuse.  Cependant  il  faut 
le  soumettre  au  traitement  hydrargyrique. 

MM.  Guinon  et  hoBLiGEOisprésenieni  des  radiographies  d'achondroplasie 
avec  cette  particularité  de  bosselures  ou  hyperostoses  des  deux  humérus. 

M.  Apert  présente  également,  à  cette  occasion,  des  radiographies 
d'achondroplasiques. 
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M.  RiST  présente  un  cas  d'albuminurie  chez  un  garçon  de  trois  ans  qui, 
en  pleine  santé,  fut  pris  de  bouffissure,  d*oligurie,  avec  quantités  énormes 
d'albumine.  Pas  de  cylindres  dans  les  sédiments.  Guérison  très  rapide. 
Ëtiologie  obscure,  mais  on  peut  exclure  la  scarlatine. 

M.  CoMBY  dit  que  les  cas  analogues  sont  très  communs  chez  les  enfants; 
il  en  a  vu  un  grand  nombre,  et  il  a  inspiré  deux  thèses  sur  ce  sujet  :  D' 
L.  Dupeu,  La  néphrite  aiguë  bénigne  chez  les  enfants  (mAi  1897)  ;  D''  J.  Pal- 
Icgoix,  Des  néphrites  aiguës  bénignes  dites  primitives  chezVenfant  (avril  1902). 
Ces  néphrites  ne  dépendent  pas  d'une  scarlatine  méconnue  ;  elles  succèdent 
à  des  angines,  à  des  adénoïdites,  à  des  rhino-pharyngites  plus  ou  moins 
accusées  ;  leur  pronostic  est  bénin.  Elles  guérissent  rapidement  par  le 
repos  au  lit  et  le  régime  lacté. 

MM.  GuiNON,  Netter,  Méry,  Triboulet  insistent  sur  Tobscurité 
de  rétiologie  et  l'incertitude  du  pronostic. 

MM.  Babonneix  et  Tixier  font  une  communication  sur  V atrophie 
optique  dans  les  affections  méningées  de  la  première  enfance.  Chez  des  nour- 
rissons de  dix-huit  jours,  de  quatre  mois,  de  cinq  mois,  M.  Terrien  a  trouvé 
la  névrite  optique  dans  Thémorragie  méningée  pour  les  deux  premiers  cas, 
la  méningite  cérébro-spinale  pour  le  troisième  cas.  Un  seul  de  ces  enfants 
a  guéri  ;  on  peut  craindre  pour  lui  la  cécité  définitive. 

M.  Netter  dit  que  ces  cas  de  cécité  à  la  suite  de  méningite  cérébro- 
spinale ne  sont  pas  très  rares.  M"*  Nageotte  en  a  vu  tin  certain  nombre 
à  Bicêtre,  chez  des  idiots  ayant  eu  jadis  des  méningites. 

M.  Veau  présente  un  garçon  de  six  ans  ayant  une  fistule  congénitale 
médiane  du  cou.  Cette  fistule  sous-hyoïdienne  est  limitée  en  haut  par  une 
bride  cicatricielle  mi-muqueusc,  mi-cutanée,  qui  aboutit  à  un  tubercule 
de  la  forme  d'un  clitoris.  Ces  fistules  médianes  sous-hyoïdiennes  d'ori- 
gine tégumentairc  sont  des  malformations  complexes  bien  difTérentcs  des 
fistules  d'origine  thyroïdienne.  Elles  sont  liées  à  l'évolution  anormale  du 
sinus  précervical. 

MM.  NoBÉcouRT  et  Merklen  font  une  communication  sur  Vélimination 
de  Curée  dans  la  scarlaitne  chez  V enfant  suivant  les  régimes.  Ils  concluent  en 
faveur  du  régime  lacté. 

MM.  Weill-Hallé  et  Aubertin  font  une  communication  sur  un  cas 
de  leucémie  lymphoïde  observée  chez  un  garçon  de  neuf  ans,  qui  a  succombé 
après  un  an  de  maladie.  Chez  ce  malade,  les  hématies  étaient  en  assez 
grand  nombre,  mais  il  y  en  avait  beaucoup  de  nucléées. 
.  M.  RisT  fait  remarquer  que  la  leucémie  lymphoïde  a  généralement  une 
évolution  plus  courte  chez  l'enfant. 

M.  Ribardeau-Dumas  présente  un  cas  d'arthrite  purulente  chez  un 
nourrisson  hérédo-syphilitique. 
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Pouponnière  de  Versailles.  —  La  Pouponnière  de  Porchefontaine, 
après  avoir  traversé  des  temps  difficiles,  se  trouve  actuellement  en  pleine 
prospérité.  Elle  vient  d'inaugurer  un  nouveau  pavillon,  ce  qui  porte  à  110 
le  nombre  des  nourrissons,  à  50  le  chiffre  des  nourrices.  De  plus  une  école 
ménagère  a  été  installée  pour  les  nourrices,  la  plupart  ignorantes  et  qui 
peuvent  utiliser  ainsi  le  séjour  assez  long  fait  à  la  Pouponnière.  Grâce  aux 
dons, -legs,  cotisations,  ventes  de  charité,  et  surtout  à  une  loterie  qui  fut 
très  fructueuse,  la  Pouponnière  a  pu  abaisser  ses  prix.  Beaucoup  d'enfants 
sont  même  reçus  à  titre  gracieux.  Il'  va  être  annexé  prochainement,  à  la 
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Pouponnière  de  Porchefontaine.une  consultation  de  nourrissons  pour  les 
enfants  pauvres  du  voisinage. 

Bref  rétablissement  rend  de  très  grands  services.  Il  est  placé  sous  la 
direction  médicale  du  D»"  Raimondi. 

La  Pouponnière  de  Médan.  —  On  sait  que  M*"*  Zola  a  donné 
à  l'Assistance  publique  l'ancienne  villa  du  célèbre  écrivain,  située  à  Médan, 
près  Villennes  (Seine-et-Oise).  Ce  domaine,  assez  étendu  en  longueur, 
serré  entre  la  route  et  le  chemin  de  fer,  devait  servir  d'abord  de  maison  de 
convalescence  pour  les  infirmières.  Puis  il  a  été  décidé  qu'on  en  ferait  un 
asile  pour  les  malheureux  nourrissons  allaités  artificiellement  qui  viennent 
mourir  en  si  grand  nombre  dans  les  crèches  de  nos  hôpitaux  urbains. 

La  maison  de  Zola  ne  se  prêtait  pas  beaucoup  à  cette  adaptation.  Cepen- 
dant on  a  réussi  à  y  abriter  environ  trente  enfants  âgés  de  quelques  mois  à 
deux  ans.  M.  le  D'  Méry  a  bien  voulu  se  charger  de  la  direction  médicale 
de  cet  établissement.  Ib  est  secondé  par  le  D'  Guillemot  et  par  la  D**® 
M^'"  SczAwiNSKA,  sans  parler  de  M"><'  Oombeiet,  surveillante  très 
dévouée  et  très  exporte. 

Après  un  an  de  fonctionnement,  on  peut  déjà  se  rendre  compte  des  ré- 
sultats obtenus.  Sur  ^5  enfants  qui  ont  passé  par  la  Pouponnière  de  Médan, 
11  sont  morts,  chiffre  de  mortalité  élevé,  mais  très  inférieur  à  celui  de  la 
Crèche  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  qui  dépasse  50  p.  100.  Un  certain 
nombre  d'athrepsiques,  très  avancés,  ont  pu  être  sauvés.  Mais  ce  sont  sur- 
tout les  nourrissons  de  un  à  deux  ans  qui  bénéficient  le  plus  de  la  cure  d'air 
et  du  régime  de  Médan.  Ils  se  transforment  rapidement  et  deviennent  de 
superbes  enfants. 

Trois  belles  vaches,  louées  1  franc  par  jour,  nourries  avec  soin,  traites 
aseptiquement,  donnent  un  lait  excellent  que  les  enfants  peuvent  consom- 
mer cru.  En  été  cependant,  et  pour  les  tétées  de  nuit,  on  prend  la  précau- 
tion de  stériliser  le  lait  par  l'ébuUition  au  bain-marie  pendant  vingt  mi- 
nu  tes.  Le  personnel  comprend  huit  personnes  seulement.  Néanmoins  les 
frais  sont  assez  élevés  :  environ  30  000  francs,  ce  qui  fait  1  000  francs  par 
enfant,  sans  parler  des  dépenses  de  premier  établissement.  Sans  doute  la 
Pouponnière  de  Médan  coûte  très  cher,  mais  c'est  une  crèche  modèle,  qui 
peut  être  comme  un  champ  d'expérience,  et  dont  les  résultats,  une  fois 
bien  établis,  devront  servir  à  améliorer  l'installation  de  nos  crèches 
hospitalières.  Il  ne  faut  donc  pas  regretter  l'initiative  prise  par  l'Admi- 
nistration. Les  frais  élevés  de  cette  tentative,  dans  une  voie  semée 
d'obstacles,  ne  seront  pas  perdus. 

Cours  de  vacances.  —  Un  cours  de  perfectionnement,  comprenant 
36  conférences  théoriques  et  pratiques  de  clinique  infantile,  aura  Heu  du 
lundi  17  août  au  samedi  5  septembre  1908,  sous  la  direction  de  M.  Nobé- 
couRT,  professeur  agrégé,  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades. 

Les  conférences  seront  faites  par  MM.  NosécouRT,  Louis  Martin, 
Pierre  Lereboullet,  Prosper  Merrlen,  Babonneix,  Roger  Voisin, 
Paisseau,  Léon  Tixier,  Rivet  et  Marcel  Ferrand. 

Les  conférences  auront  lieu  tous  les  jours,  sauf  les  dimanches  et  fêtes, 
le  soir  à  quatre  heures  et  à  cinq  heures,  à  la  salle  des  cours  de  la 
clinique. 

Un  programme  détaillé  sera  remis  à  chaque  auditeur  au  début  du  cours. 
Les  auditeurs  sont  invités  à  suivre  la  visite  dans  les  salles,  qui  a  lieu  tous 
les  matins  à  neuf  heures. 

Le  droit  à  verser  est  de  100  francs. 
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GUnioat  des  maladies  de  l'enfance.  —  Le  concours  du  clinicat  in- 
fantile à  la  Faculté  de  Paris  s'est  terminé  par  les  nominations  de  M.  Roger 
Voisin  comme  chef  de  clinique  titulaire,  et  de  M.  Paisseau  comme  chef 
de  clinique  adjoint.  Ces  messieurs  entreront  en  fonctions  le  1«'  novembre 
1908,  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades  (service  de  M.  Hutinel). 

Hôpital  maritime  de  Berck-snr-Mer  —  Douze  leçons  sur  la  tuber- 
culose osseuse  et  articulaire,  par  MM.  Ménard,  chirurgien  en  chef,  Calvé 
et  Andrieu,  chirurgiens  assistants.  —  Ces  cours  auront  lieu  du  1^'  au 
12  août  1908.  Ils  seront  accompagnés  de  présentations  de  malades,  de 
démonstrations  pratiques,  d'examens  de  pièces  anatomiques  et  d'é- 
preuves radiographiques. 

Droit  d'inscription  :  50  francs.  S'inscrire  chez  MM,  Calvé  et  Andrieu, 
à  l'Hôpital  Maritime. 

Faculté  de  Bordeaux.  —  M.  le  D'  Puyhaubbrt,  interne  médaille 
d'or  des  hôpitaux  de  Bordeaux,  vient  d'être  nommé  chef  de  clinique 
chirurgicale  infantile  à  la  Faculté  de  médecine  de  Bordeaux.  A  la  même 
Faculté  vient  d'être  nommé  leD'GouRDON  comme  démonstrateur  technique 
d'orthopédie. 

Institut  Humbert-I«'  de  Florence.  —  MM.  E.  Modigliano  et 
V.  Berrettoni  viennent  de  publier  une  statistique  de  l'Institut  Hum- 
bert-I"  pour  les  enfants  arriérés,  qui  fonctionne  à  Florence  depuis  quelques 
années.  Dans  cet  établissement,  on  s'est  inspiré  de  l'organisation  et  des 
méthodes  en  usage  à  Paris,  particulièrement  des  travaux  du  D'  Bournc- 
ville.  Outre  l'instruction  élémentaire  à  ceux  qui  sont  capables  de  l'assi- 
miler, on  enseigne  les  professions  manuelles  de  cordonnier,  de  tailleur,  de 
jardinier.  Actuellement,  52  enfants  trouvent  place  à  l'Institut  Hum- 
bert-I^'. 

Association  médicale  britannicpie.  —  La  76*^  réunion  annuelle  de 
la  British  Médical  Association  vient  de  se  tenir  à  Sheftleld,  du  24  au 
31  juillet  1908.  La  section  des  maladies  des  enfants  était  présidée  par  le 
D'  Ch.  H.  Willey  (Sheffleld)  et  vice-présidée  par  les  D'*  J.  Burdsall 
Lyth  (Rotherham),  J.  Me  Caw  (Belfast),  R.  Gordon  (Sheflield).  Les 
secrétaires  étaient  MM.  J.-H.  Wilks  (ShefÂeld),  Sidney  Maynard  Smith 
(Londres),  Harold  Leader  (Sheffleld).  Deux  questions  étaient  à  l'ordre 
du  jour  :  i^  mercredi  29  juillet,  Intoxication  acide  grasse  (rapporteur 
Léonard  Guthrie)  ;  2'>  jeudi  30  iwiWeiyTraitement  chirurgical  de  la  pckra- 
lysie  infantile  (rapporteur  A. -H.  Tubby).  Le  troisième  jour,  une  réunion 
clinique  a  été  tenue  au  Children's  Hospital  attenant  aux  bâtiments  de 
l'Université. 

Consultations  de  nourrissons  à  là  campagne.  —  D'après  un  travail 
intéressant  de  M.  Marois  {La  revue  philanthropique,  15  juillet  1908), 
nous  voyons  qu'il  est  possible  de  faire  fonctionner  des  consultations  de 
nourrissons  dans  les  communes  ou  les  cantons  des  départements.  Dans 
l'Yonne,  par  exemple,  ces  consultations  rurales  de  nourrissons  fonc- 
tionnent depuis  plusieurs  années,  à  la  grande  satisfaction  des  maires 
et  des  médecins  qui  les  ont  organisées,  pour  le  plus  grand  bien  des  enfants 
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en  nourrice  ou  en  garde,  très  nombreux  dans  ce  pays.  La  progression  des 
enfants  a  été  très  rapide.  Il  y  a  eu  : 

En  1904  :  enfants  présentés 1616 

—  1905   —      —    1935 

—  1906   —      —    2262 

—  1907   —      —    2905 

En  1906,  les  consultations  fonctionnaient  dans  129  communes;  en  1907 
dans  172  communes.  Partout  la  mortalité  infantile  a  diminué,  et  les 
nourrices  ont  appris  à  soigner  de  mieux  en  mieux  les  enfants  qui  leur  sont 
confiés. 

m 

Œnyre  des  enfants  à  la  montagne.  —  Parmi  les  colonies  scolaires 
de  vacances,  VŒuvre  des  enfants  à  la  montagne,  qui  fonctionne  à  Saint- 
Etienne  depuis  bientôt  dix  ans,  mérite  une  place  d'honneur.  Cette  œuvre 
consiste  à  envoyer  pendant  six  semaines  (premiers  jours  d'août  au  15  sep- 
tembre), dans  les  montagnes  de  la  Haute-Loire  et  de  TArdèche,  les  enfants 
débilités  de  la  ville.  Ces  enfants  sont  placés  chez  des  paysans  et  surveillés 
par  des  inspecteurs  et  des  médecins  qui  ont  pu  appriécier  tous  les  bienfaits 
de  cette  villégiature  hygiénique.  Grâce  au  concours  de  la  ville,  du  dépar- 
tement, grâce  aux  cotisations  d'autres  villes  voulant  bien  enrôler  leurs 
pupilles  dans  l'œuvre  stéphanoise,  grâce  aux  dons  et  cotisations  des  per- 
sonnes généreuses  de  la  région,  grâce  à  une  petite  redevance  exigée  des 
parents  qui  peuvent  l'acquitter,  VŒuvre  des  enfants  à  Ut  montagne  a  fait 
de  tels  progrès  que  2  594  enfants  (115  098  journées)  ont  peu  être  envoyés 
en  1907  à  la  montagne.  Les  dépenses  se  sont  élevées  pour  cette  année 
à  79  000  francs  en  chiffres  ronds. 

Les  recettes  ayant  excédé  les  dépenses  de  plus  de  500  francs,  la  situation 
financière  de  la  société  peut  être  considérée  comme  prospère.  11  faut  louer 
non  seulement  les  mobiles  philanthropiques  qui  ont  poussé  les  Stéphanois 
et  le  but  intéressant  qu'ils  ont  visé,  mais  aussi  et  surtout  l'organisation 
excellente  qu'ils  ont  su  donner  à  un  placement  familial  des  plus  difficiles 
et  des  plus  compliqués.  Il  fallait  veiller  à  l'hygiène  des  enfants,  à  leur  loge- 
ment et  à  leur  nourriture,  surveiller  leur  état  de  santé,  prévoir  les  accidents 
et  maladies,  prendre,  le  cas  échéant,  des  mesures  d'isolement,  etc.  Des 
fermes-infirmeries  ont  été  installées,  un  service  médical  a  été  créé  ;  tout, 
jusqu'à  un  hôpital  de  campagne,  a  été  prévu. 

Je  n'insisterai  pas  sur  le  gain  matériel  et  moral  qui  en  est  résulté  pour 
les  enfants,  pour  les  parents,  pour  les  nourriciers.  Tout,  dans  cette  œuvre 
stéphanoise,  est  admirable  ;  il  est  à  souhaiter  qu'elle  serve  de  modèle  à 
nos  grandes  villes  industrielles. 


Le  Gérant 

P.  BOUCHEZ, 
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L'INDOXYLURIE  EN  PATHOLOGIE  INFANTILE 

INDOXYLURIE  EN  GÉNÉRAL.  TUBERCULOSE  INFANTILE 
ET  INDOXYLURIE.  INDOXYLURIE  ET  TRAITEMENT  DES  GASTRO-ENTÉRITES 

Par  M.  le  D'^  60RTER 

(de  Leyde). 
{Travail  du  laboratoire  de  M,  le  professeur  Nolen,  à  Leyde.) 


Introduction. 

Si  l'on  veut  étudier  la  question  si  importante  de  Tindoxy- 
lurie  chez  les  enfants,  il  est  nécessaire  d'être  fixé  d'abord  sur 
la  signification  de  l'indoxyle  urinaire  en  général.  Des  travaux 
récents  (1903),  parus  en  Allemagne,  de  Blumenthal  et  ses 
élèves,  nous  forcent  à  examiner  plus  particulièrement  si,  en 
effet,  comme  ces  auteurs  l'ont  prétendu,  l'indoxyle  urinaire  peut 
bien  ne  pas  toujours  dériver  de  l'indol  des  fèces,  mais  naître 
-également  au  sein  de  l'organisme  par  décomposition  de 
l'albumine  des  tissus.  Renseignés  sur  ce  point,  nous  aurons  à 
nous  demandersi  l'indoxyle  urinaire  peut  être  considéré  comme 
un  indicateur  exact  de  la  putréfaction  intestinale,  c'est-à-dire 
si  l'indoxyle  ne  manque  jamais  dans  l'urine  d'un  malade 
dont  la  putréfaction  intestinale  se  trouve  augmentée  et 
s'il  est  absent  dans  toute  autre  circonstance.  La  haute  signi- 
fication de  cette  étude  au  point  de  vue  clinique  infantile 
ressortira  de  l'examen  de  ces  deux  points. 

On  a  signalé  la  fréquence  de  l'indoxylurie  chez  les  tubercu- 
leux, surtout  chez  les  enfants  tuberculeux  ;  mais,  le  fait  accepté 
d'abord  comme  certain,  on  ne  s'est  pas  mis  d'accord,  quant 
à  la  cause  de  ce  phénomène.  Gela  dépend,  en  effet,  de  l'opinion 
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qu^on  se  forme  de  la  signification  d'une  forte  indoxylurie. 
En  admettant  avec  Blumenthal  qu'une  décomposition  de 
l'albumine  fixe  de  l'organisme  puisse  donner  lieu  à  une  indoxy- 
lune,  il  est  logique  de  conclure  que  ces  enfants  tuberculeux 
doivent  leur  indoxylurie  à  cette  décomposition  même.  Par 
contre,  lorsqu'on  est  convaincu  qu'une  forte  indoxylurie  est 
un  signe  fidèle  d'une  putréfaction  intestinale  augmentée,  on 
est  forcé  de  conclure  que  la  tuberculose  n'entre  dans  l'étiologie 
de  l'indoxylurie  que  par  une  voie  détournée  :  en  augmentant 
la  putréfaction  intestinale.  Dans  ce  cas-là,  on  acceptera  moins 
facilement  l'assertion  de  quelques  auteurs  qui  considèrent 
rindoxyle  urinaire  comme  un  signe  de  diagnostic  de  la  tuber- 
culose infantile  (1).  Pour  pénétrer  plus  avant  dans  l'étude  de 
cette  question,  j'ai  recherché  dans  quelques  cas  de  tuber- 
culose quelle  était  l'origine  de  l'indoxyle  urinaire. 

Une  première  partie  de  cette  étude  sera  donc  consacrée  à 
la  signification  de  l'indoxylurie  en  général,  tandis  qu'un 
second  chapitre,  en  traitant  de  la  coïncidence  de  la  tuberculose 
infantile  et  d'une  forte  indoxylurie,  donnera  une  explication 
de  ce  fait.  Enfin,  dans  un  dernier  chapitre,  je  fournirai  quelques 
renseignements  précieux,  qui  m'ont  été  donnés  par  une  déter- 
mination quantitative  quotidienne,  d'une  part,  de  l'indoxyle 
urinaire  et,  d'autre  part,  de  l'indol  des  fèces  dans  quelques 
cas  d'entérite  chronique  et  de  putréfaction  intestinale 
augmentée,  détermination  effectuée  en  vue  de  rechercher  la 
meilleure  méthode  de  traitement  et  d'établir  le  pronostic  de 
ces  affections  à  un  moment  donné.  J'aiu*ai  l'occasion  de 
signaler  en  passant  quelques  conclusions  théoriques  intéres- 
santes sur  l'excrétion  de  l'indol. 

La  signification  de  l'indoxylurie  en  général  (2). 

Il  est  impossible  de  ne  se  baser  que  sur  des  faits  chi- 
miques connus  pour  se  faire  une  idée  de  la  signification  d'une 
indoxylurie. 

On  sait  bien,  il  est  vrai,  que  l'indoxyle  apparaît  dans  l'urine 
sous  forme  de  sulfo-conjugué  et  que  la  substance  mère  en 
est  l'indol;  mais  la  provenance  de  l'indol  dans  l'organisme  est 
sujette  à  controverse,  bien  qu'on  sache  que  ce  corps  soit  formé 

(1)  Kahane,    Ueber  das    Verhalten    des  Indicans   bei  der  Tuberculose    des 
Kindesaliers  1892,  p.  63  {BeUràge  zur  KintUrheilk.  von  Kaasowiiz,  neue  Folge  II). 

(2)  HopKiNS  und  CoLE,  Zeitschr.  /.  physiol.  Chemie^  Bd.  XXIII. 
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dans  l'intestin  par  putréfaction  de  Talbumine  et,  plus  précisé- 
ment, parla  décomposition  du  noyau  tryptophanique  de  celle-ci. 
Si  c'est  là  Tunique  source  de  l'indol  dans  l'organisme,  voilà 
une  question  de  première  importance,  que  n'ont  pas  encore^ 
résolue  les  chimistes. 

Dans  ces  conditions,  on  est  forcé  de  demander  à  la  clinique 
et  à  l'expérimentation  ce  que  la  science  pure  n'a  pu  nous 
apprendre. 

Un  fait  déjà  mentionné  par  Jaffé  (1)  est  capital,  c'est  qu'on 
voit  apparaître  une  forte  indoxylurie  dans  le  cours  d'une 
occlusion  intestinale.  Lorsqu'on  examine  l'urine  d'un  malade 
porteur  d'une  occlusion  intestinale,  on  peut  trouver  des 
quantités  énormes  d'indoxyle  dès  le  deuxième  jour.  Ce  fait 
clinique  concorde  parfaitement  avec  l'expérimentation  chez 
les  animaux.  Dans  une  sténose  artificielle  de  l'intestin  grêle 
chez  un  chien,  Jaffé  constate  au  bout  de  quelques  jours  une 
forte  indoxylurie.  Une  étude  attentive  lui  apprend  que  ni 
chez  l'animal  d'expérience,  ni  chez  l'homme,  on  trouve  d'in- 
doxylurie  en  cas  d'occlusion  du  gros  intestin.  Ces  faits  ont 
été  confirmés  par  de  nombreux  auteurs,  parmi  lesquels  je  cite- 
rai Nothnagel  (2),  qui  donne  une  énumération  complète  des 
maladies  chez  lesquelles  on  observe  une  forte  indoxylurie, 
tandis  que  je  nommerai  les  expériences  d'EUinger  et  Prutz(3)^ 
dont  l'étude  sur  ce  point  est  remarquable.  Ils  ont,  en  effet, 
causé  un  obstacle  au  passage  du  contenu  intestinal  par  une 
opération  assez  simple,  qui  permettait  une  survie  assez  pro- 
longée de  leurs  animaux.  Une  partie  de  l'intestin,  d'une  lon- 
gueur de  10  centimètres  environ,  était  coupée  sur  tout  son 
pourtour  en  laissant  le  mésentère  intact  ;  ils  ont  ensuite  fixé 
par  suture  l'extrémité  proxioiale  de  ce  bout  isolé  dans  l'anse 
distale  et  l'extrémité  distale  à  l'anse  proximale,  de  façon  à  ce 
que  l'onde  péristaltique  devait  suivre  une  direction  opposée 
à  celle  qu'elle  suivait  auparavant  dans  l'anse  opérée.  Cet 
antipéristaltisme  ne  se  produisant  guère,  il  en  résultait  une 
sténose  fonctionnelle  de  l'intestin  sur  ce  point.  A  l'aide  de 
cette  opération  qu'ils  ont  nommé  Gegenschaltung,  les  auteurs 
pouvaient  produire  à  volonté  une  sténose  de  l'intestin  sur 
chaque  point  désiré  de  celui-ci  et  n'avaient  pas  à  s'inquiéter 

(1)  JAFFé,  Centralhlatt  fur  die  medizinisehen  Wisaenschaften,  1872,  n<>«  31  et  32, 
p.  481,  497.  —  Ellinger,  Hofmeister'a  Beiirage,  Bd.  IV. 

(2)  Handbuck,  Bd.  XVII,  p.  90. 

(3)  Ellinger  et  Prutz,  Zeitschrift  fur  physioL  ChemU,  p.  399,  Bd.  XXXVIIK 
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d'une  mort  trop  hâtive  de  leurs  animaux.  Et  il  ressort 
clairement  de  ces  expériences  ingénieuses  qu'une  indoxylurie 
ne  se  produit  pas  dans  le  cas  d'une  sténose  du  gros  intestin. 
Dans  deux  cas  cependant,  la  règle  semblait  être  infirmée 
parce  qu'il  se  produisit  une  forte  indoxylurie  chez  deux  chiens 
opérés  sur  leur  gros  intestin;  seulement,  à  l'autopsie,  la  valvule 
iléo-cœcale  fut  trouvée  insuffisante. 

Une  stase  du  contenu  de  l'intestin  grêle  donne  toujours 
une  forte  indoxylurie,  tandis  qu'une  stase  dans  le  gros  intestin 
n'en  donne  jamais,  à  moins  que  la  valvule  iléo-caecale  ne  soit 
devenue  insuffisante. 

Je  veux  ajouter  ici  qu'une  simple  constipation  ne  donne 
point  d'indoxylurie.  Comme  exemple  fort  curieux,  je  peux 
citer  l'observation  d'une  fillette  de  deux  ans  atteinte 
d'une  entérite  légère  et  à  laquelle  on  avait  administré  une 
forte  dose  d'huile  de  ricin.  Malgré,  une  constipation  de  quatre 
jours,  elle  n'éliminait  presque  pas  d'indoxyle  dans  son  urine  : 
l'administration  de  trois  cuillerées  à  thé  d'oxyde  de  magné- 
sium produisait  une  indoxylurie  en  somme  peu  importante, 
qui  disparaissait  après  cessation  de  ce  médicament. 


DATES. 

1 

INDIGOTINE 
par  jour  (1). 

DIÈTE. 

1 

DÉFéCATIO?!. 

mft. 

i 

Octobre  5 

Traces. 

72  grammes  d*huile  de  ricin»  et  décoction 

3  fois. 

de  riz. 

6 

3,2 

Décoction  de  rii. 

Constipation. 

7 

2,6 

Riz  à  Teau.  biscottes. 

Constipation.' 

8 

Traces. 

Id. 
Id.,  2  fois  par  jour  1/2  cuill.  à  thé 

Constipation.' 

1 

9 

Traces. 

d'oxyde  de  magnésie. 

Constipation. 

•  3  fois  par  jour  1  cuill.  à  thé  d'oxyde 

— 

10 

1,0 

de  magnésie. 

1  fois.       , 

11 

0,8 

Omitte  oxyde  de  maçnésie. 
Ajouterai  litre  de  lait. 

1  fois. 

12 

Traces. 

1  fois. 

13 

Traces. 

Id. 

1  fois.       1 

14 

9,1 

Id. 

Constipation . 

15 

4,0 

Id. 

Constipation. 

— 

16 

4,0 

Id. 

1  fois. 

"^^^ 

17 

6,9 

Id. 

1  fois.       1 

t 

(1)  La  méthode  de  dosage  que  j'ai  employée  est  celle  d'Obermayer.  J'ai  suivi 
exactement  les  indications  données  par  Ellinger  (Zeit.  /.  physiol.  Chemie, 
Bd.  XXXVIII).  Dans  une  première  série  d'expériences,  j'ai  titré  le  Mno^K  par 
rapport  à  Tindigotine  sulfonée,  et  j'ai  aussi  dosé  directement  la  teneur  des  urines 
en  indican,  calculé  en  indigotine.  Dans  une  deuxième  série,  j'ai  suivi  le  conseil 
de  Maillard  (Thèse  de  Nancy,  1903),  et  j'ai  titré  le  Mno^K  par  rapport  à  Tacide 
oxalique.  Pour  traduire  les  résultats  obtenus  en  indigotine,  j'ai  multiplié  le 
chiffre  qui  indiquait  U  quantit'^  de  solution  décinormale  de  Mno^K  employée  par 
Jj  facteur  7,415  {Hasfrs  Ifcndbuch  der  pharmaceutischcr^  Praxis^  1902,  II,  p.   123). 
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La  même  différence  au  point  de  vue  indoxylurie  entre  l'in- 
testin grêle  et  le  gros  intestin  que  nous  avons  constatée  dans 
le  cas  d'une  occlusion  intestinale  existe  pour  l'entérite. 

La  clinique  nous  apprend,  en  effet,  que  l'on  ne  trouve  pas 
d'augmentation  de  la  quantité  de  l'indoxyle  urinaire  dans  la 
dysenterie  ou  toute  autre  inflammation  à  localisation  exclu- 
sive sur  le  gros  intestin,  tandis  que  les  catarrhes  de  l'intestin 
grêle  constituent  la  cause  principale  d'une  forte  indoxylurie. 
Je  ne  veux  citer  que  le  choléra,  la  fièvre  typhoïde,  comme 
exemples  de  maladies,  qui  touchent  surtout  l'intestin  grêle 
et  qui  donnent  d'une  manière  constante  une  indoxylurie 
assez  prononcée.  Il  paraît  que  cette  règle  n'est  pas  absolue; 
mais  les  exceptions  sont  toutefois  rares. 
.  Autant  que  je  sache,  il  n'existe  pas  d'expériences  chez  les 
animaux  sur  cette  question. 

Toute  affection  de  l'intestin  grêle,  soit  une  inflammation, 
soit  une  occlusion  amène  donc  une  augmentation  de  l'indoxyle 
urinaire,  et  il  nous  est  permis  de  dire  une  production 
exagérée  d'indol.  Et,  en  effet,  ce  que  ces  deux  processus  ont 
de  commun  l'un  et  l'autre,  c'est  précisément  une  augmentation 
de  la  putréfaction  intestinale,  qui  peut  donc  être  considérée 
comme  cause  de  l'indoxylurie  dans  ces  deux  cas. 

Il  me  parait  nécessaire  d'insister  sur  ce  point  que  l'indoxy- 
lurie dépend,  en  outre,  d'une  foule  d'autres  circonstances, 
qu'elle  sera  influencée  énormément  par  la  nourriture  qu'aurait 
prise  le  sujet  examiné  avant  l'apparition  de  l'entérite  ou  de 
la  sténose.  Je  vais  reprendre  cette  question  plus  bas.  Per- 
sonne ne  niera  ensuite  que  la  résorption  plus  ou  moins  facile 
du  contenu  intestinal  ne  sera  pas  sans  se  faire  sentir  dans  ces 
circonstances.  On  verra  facilement  qu'une  diminution  de  la 
résorption  aura  pour  conséquence  un  transport  de  peptones 
et  d'autres  produits  de  décomposition  de  la  molécule  albumi- 
neuse  vers  un  point  de  l'intestin,  où  se  trouvent  des  bactéries 
(coli  surtout),  capables  de  former  de  l'indol  ;  et,  de  ce  fait,  une 
diminution  de  la  résorption  causera  céleris  paribus  une  plus 
forte  indoxylurie.  Une  digestion  moins  complète  des  albu- 
mines aura  le  même  effet. 

L'influence  de  la  qualité  de  la  nourriture,  de  la  vitesse  plus 
ou  moins  grande  de  la  résorption  et  de  la  digestion,  est  incon- 
testable et  doit  être  prise  en  considération. 

Essayons  maintenant  de  donner  une  exphcation  de  ce  fait 
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bizarre  à  première  vue,  qu'une  putréfaction  augmentée  ne 
•donne  une  forte  indoxylurie  que  lorsqu'elle  a  lieu  dans  l'intes- 
tin grêle  ;  et  cependant,  c'est  dans  le  gros  intestin  que  les 
microbes  capables  de  former  de  l'indol  pullulent  en  plus 
grande  abondance.  L'explication  qui  me  semble  seule  vraisem- 
blable en  est  que,  chez  l'individu  sain,  les  substances  aptes  à 
produire  de  l'indol  (contenant  un  noyau  tryptophane)  sont 
résorbées  avant  que  le  contenu  intestinal  soit  arrivé  jusqu'au 
caecum  et  que  la  formation  d'indol  dans  l'intestin  grêle  n'a 
pas  lieu  chez  l'homme  normal,  parce  que  les  microbes  forma- 
teurs d'indol  font  défaut,  ou  bien  ne  trouvent  pas  le  temps 
nécessaire  à  former  une  quantité  ajppréciable  d'indol. 

Nous  avons  vu  les  maladies  chez  lesquelles  on  peut  constater 
une  forte  indoxylurie  ;  il  importe  maintenant  de  savoir  si  la 
clinique  ou  l'expérimentation  nous  permettent  de  considérer 
la  putréfaction  intestinale  comme  unique  source  de  l'indoxyle 
urinai  re. 

La  réponse  sur  cette  question  doit  être  affirmative, 
parce  que  nous  savons  qu'une  indoxylurie  ne  se  laisse  expli- 
quer, en  dehors  de  toute  exagération  de  la  putréfaction  intes- 
tinale, que  dans  des  cas  exceptionnels,  par  une  production 
d'indol  dans  un  gros  abcès,  un  empyème,  etc.  Dans  le  pus 
de  ces  suppurations,  on  peut,  en  effet,  retrouver  de  l'indol, 
mais  il  me  semble  nécessaire  d'être  fort  exigeant  sur  ce  point, 
et  je  crois  qu'il  ne  suffit  pas  d'avoir  constaté  la  présence 
d'indol  en  quantité  peut-être  minime  dans  ces  abcès  pour  en 
conclure  que  l'indoxyle  urinaire  provient  pour  la  plus  grande 
partie  de  cet  abcès  (1).  J'ai  appris  à  être  prudent  à  cet  égard 
en  examinant  un  malade  porteur  d'une  grande  caverne  du 
poumon,  qui  présentait  une  indoxylurie  dont  j'ai  pu  me 
convaincre  qu'elle  était  de  nature  entérogène.  En  adminis- 
trant de  l'huile  de  ricin  à  ce  malade,  j'ai  vu  l'indoxyle  dispa- 
raître  complètement   de   l'urine. 

(1)  Les  réflexions  de  M.  Oorter  sont  justiAées  par  des  recherches  que  je  suis  en 
train  de  faire  sur  la  présence  de  Tindol  dans  les  pus  les  plus  divers.  U  y  a,  en  effet, 
pus  et  pus,  et  Ton  conçoit  a  priori  qu'il  ne  peut  y  avoir  d'indol  dans  les  pus  d*un 
abcès  développé  sous  l'action  d'un  microbe  qui  n'est  pas  générateur  d'indol.  Sans 
entrer  dans  le  détail  des  recherches  que  je  poursuis  en  ce  moment  sur  le  pus  des 
divers  animaux  domestiques,  en  attendant  qu'elles  portent  sur  les  pus  de 
l'homme,  je  puis  dire  que  la  présence  de  l'indol  n'est  pas  constante;  on  ne  saurait 
donc  rattacher  urbi  et  orbi  l'indoxylurie  à  l'existence  d'une  collection  purulente 
dans  laquelle  l'indol  peut  faire  défaut. 

J'ajouterai  que,  lorsqu'on  trouve  de  l'indol  dans  le  pus,  celui-ci  n'est  toujours 
qu'en  très  faible  quantité.  (Ch.  Porcher.) 


L  INDOXYLURIE   EN   PATHOLOGIE  INFANTILE 


5ÎM) 


DIÈTE. 

DATES 

INDIGOTINE 
par  jour. 

Ordinaire,  2  litres  de  lait,  2  œufs 

Id.                          

Huile  de  ricin,  décoction  de  riz 

2  biscottes.  4  tartines,  du  riz 

Octobre    29 

—  30 

—  31 
Novembre  !•' 

—  2 

—  3 

—  4 

—  5 

lUg. 

9,6  par  litre. 

4.9      — 

Traces. 

Traces. 

15,4  par  jour. 

Traces. 
21,1  par  jour. 
18,3       — 

Id.                      

Ajoutez  1  litre  de  lait 

Id.                 

Id.                 

Ceci  ne  prouve  pas  grand'chose  ;  mais  je  trouve  tout  de 
même  qu'il  serait  intéressant  d'examiner  plusieurs  malades 
porteurs  de  gros  abcès  au  point  de  vue  de  l'origine  intestinale 
possible  de  leur  indoxyle  urinaire. 

Il  nous  reste  encore  à  examiner  la  question  si  importante 
de  la  possibilité  d'une  formation  d'indol  aux  dépens  de  l'albu- 
mine des  tissus.  Une  manière  très  simple  pour  arriver  à  une 
solution  de  ce  problème  consiste  dans  l'examen  de  l'homme  et 
des  animaux  à  l'état  de  famine.  Or  voici  ce  que  nous  raconte 
Fr.  Mûller  (1),  qui  a  examiné  les  fèces  et  l'urine  de  Cetti,  jeûneur 
de  profession  :  on  ne  constate  la  présence  de  l'indoxyle  dans 
l'urine  que  le  premier  jour  de  l'expérience,  en  quantité  d'ail- 
leurs minime,  et,  pendant  toute  la  durée  de  l'expérience,  l'in- 
doxyle faisait  défaut  pour  ne  réapparaître  que  le  lendemain 
de  la  reprise  de  l'alimentation.  Tuczeck  (2)  arrive  au  même 
résultat  chez  un  aliéné  qui  refuse  toute  alimentation.  Les 
résultats  contradictoires  trouvés  par  Luciani  chez  le  jeûneur 
Succi .  semblent  être  dus  à  un  défaut  de  contrôle  pendant 
l'expérience.  Mais  nous  possédons  même  des  communications 
d'expériences  directes  faites  sur  l'homme  avec  le  seul  but 
d'obtenir  une  indoxylurie  par  fonte  azotée  de  l'organisme. 
Lewin  (3),  qui  avance  qu'on  peut  obtenir  une  indoxylurie 
chez  des  lapins  par  une  injection  de  phlorizine  dans  des 
conditions  un  peu  particuhères,  n'arrive  pas  à  produire  la 
même  effet  chez  l'homme. 

Nous  pouvons  donc  conclure  que  jamais,  jusqu'ici,  on  rCa 
constaté  une  indoxylurie  chez  Vhomme  qui  fût,  à  rCen  pas  douter^ 
la  conséquence  d*une  fonte  azotée  de  Vorganisme. 

(1)  Bericht  ûber  die  Ergebnisse  des  an  Cetti  ausgefûhrten  Hungerversuches 
(Berliner  klin.  Wochenschrift,  1887,  p.  433). 

(2)  TuczBCK,  Archiv  f.  Psychiatrie,  1902. 

(3)  Lewin,  Hofmtisters  Beifrnge,  Bd.  I, 
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On  pourrait  se  contenter  de  cette  conclusion  provisoire  et 
ne  pas  tenir  compte  des  expériences  sur  les  animaux.  Mais  il 
me  semble  préférable  de  prendre  connaissance  de  ces  expé- 
riences, tout  en  se  réservant  le  droit  de  conclure  à  leiu*  peu 
d'importance  pour  la  patholo^e  humaine. 

Blumenthal  (1)  a  constaté  que,  chez  le  lapin,  qui  avec  une- 
nourriture  ordinaire  n'a  pas  d'indoxyle  dans  son  urine,  on  peut 
obtenir  l'apparition  prompte  de  l'indoxyle  urinaire  en  le  met- 
tant au  jeûne  absolu.  On  y  réussit  également  bien  lorsqu'on 
injecte  de  la  phlorizine  (qui  donnerait  une  fonte  azotée  toxique 
d'après  Blumenthal)  à  un  lapin  qui  se  trouve  en  équilibre 
labile  d'azote.  Pour  Blumenthal,  les  animaux  se  trouvent  en 
équilibre  labile  d'azote  lorsqu'on  n'a  qu'à  diminuer  la  quantité 
de  nourriture  prise  par  ces  animaux  de  50  grammes  de  chou 
pour  les  rendre  indoxyluriques.  Une  fonte  azotée  due  à  une 
alimentation  insuflBsante  aurait  donc  pour  effet  de  provoquer 
chez  les  lapins  de  l'indoxylurie. 

Dans  les  expériences  de  Blumenthal,  les  lapins  en  équilibre 
labile  soumis  à  la  phlorizine  auraient  eu  de  l'indoxylurie; 
celle-ci  ne  pouvait  être  imputée  qu'à  la  fonte  azotée  due  à 
l'injection  du  glucoside  en  question. 

Rosenfeld  (2)  et  Lewin  (3)  ont  abouti  aux  mêmes  conclu- 
sions. Malheureusement  d'autres  auteurs  n'ont  pas  pu  con- 
firmer les  résultats  des  expériences  de  Blumenthal. 

Ainsi  Ellinger  (4)  et  Scholz  (5)  n'ont  jamais  trouvé  d'in- 
doxylurie  chez  leurs  lapins,  qui  ne  recevaient  pas  de  nourri- 
ture. 

Même,  lorsque  Scholz  injecte  de  la  phlorizine  à  des  lapins 
en  état  de  famine,  il  n'arrive  pas  à  les  rendre  indoxyluriques. 
Ces  deux  auteurs,  plus  loin,  démontrent  que  tout  animal  qu'on 
laisse  libre  dans  sa  cage  peut  devenir  indoxylurique,  parce 
qu'il  ingère  ses  propres  excréments,  tandis  que,  si  l'on  prend 
des  précautions  de  nature  à  éviter  cette  cause  d'erreur,  on 
ne  trouve  pas  d'indoxyle  dans  les  urines.  Dans  les  cas  où  ils 
ont    constaté   l'indoxylurie,  ils   ont   d'ailleurs   pu   retrouver 

(1)  Blumenthal,  Charité  Annalen,  1902,  p.  1. —  Verhandl.  der  Berliner  physioL 
GeseUschaft,  1901. 

(2)  Blumenthal  et  Rosenfeld,  Charité  Annalen,  1903,  p.  46.  — Rosenfeld,. 
Hofmeister's  Beàràge^  Bd.  V. 

(3)  Lewin,  loc,  cit. 

(4)  Ellinceh,  ZeUschrift  fur  physioL  Chemie,  1903,  Bd.  XXXIX,  p.  4'*. 

(5)  ScHOLi,  Zeitschrift  fur  physiol.  Chemie,  Bd.  XXXVIII,  1903,  p.  513. 
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rindol  dans  le  contenu  intestinal  de  leurs  animaux,  comme 
preuve  *de  l'origine  intestinale  de  l'indoxyle  urinaire.  Il  est 
vrai  que  les  auteurs  précédemment  cités  n'ont  pu  constater 
de  leur  côté»  d'indoxylurie  après  l'administration  de  matières 
fécales  à  leurs  animaux;  mais  nous  devons  conclure  de  tout 
ceci  que  les  expériences  d'EUinger  et  Scholz  nous  ont  appris 
qu'il  n'est  pas  encore  nécessaire  de  croire  à  la  possibilité  de 
la  formation  d'indol  par  fonte  azotée  de  l'organisme,  même 
chez  les  animaux.  Blumenthal  n'a  d'ailleurs  jamais  réussi 
à  retrouver  l'indol  dans  les  tissus  (muscles)  de  ses  animaux 
d'expériences. 

Les  expériences  de  même  objet  avec  l'acide  oxalique  sont 
encore  moins  concluantes,  car  ceux  qui  pensaient  avoir  constaté 
une  indoxylurie  causée  par  l'administration  d'acide  oxalique 
[Harnack  et  Fr.  Legen  (1)]  ne  semblent  pas  avoir  tenu  suffi- 
samment compte  de  l'état  de  l'intestin  chez  leurs  animaux 
(hémorragies).  Scholz  (2),  d'ailleurs,  arrive  à  une  conclusion 
formellement  opposée. 

JusquHci  rien  ne  nous  force  à  admettre  qvCune  indoxylurie 
puisse  dériver  (Tune  fonte  azotée  de  Vorganisme. 

Tuberculose  infantile  et  indoxylurie. 

Hochsinger  et  Kahane  (3)  ont  les  premiers  soutenu  avec 
ardeur  l'opinion  que  l'indoxylurie  constituait  un  symptôme 
de  tuberculose  infantile.  Ceux  qui  ont  cherché  à  contrôler 
l'exactitude  de  cette  assertion  n'ont  pas  tous  été  de  leur  avis  ; 
la  plupart  même  n'ont  pas  pu  constater  la  même  fréquence 
de  l'indoxylurie  chez  les  enfants  tuberculeux.  Mais,  puisqu'il 
y  a  toujours  des  médecins  (4)  qui  pensent  que  l'indoxylurie 
se  rencontre  assez  souvent  chez  les  enfants  tuberculeux,  de 
sorte  qu'elle  puisse  même  servir  comme  moyen  de  diagnostic 
accessoire,  il  faut  que  j'insiste  sur  ce  point.  Les  conclusions 
du  travail  de  Hochsinger  et  Kahane  sont,  en  effet,  très 
décisives  :  on  verrait,  disent  ces  auteurs,  l'indoxylurie  d'une 
façon  presque  constante  dans  la  tuberculose  des  enfants,  soit 
qu'ils  aient  des  troubles  digestifs,  soit  qu'ils  n'en  aient  pas. 


(1)  Zeitsehrift  /.  physiol.  Chemie,  Bd.  XX IX,  p.  205. 

(2)  Loc.  cii. 

(3)  Kahane,  Beitràgezur  Kinderheilk,  von  Kaasowitz,  neue  Folge  II,  1892. 

(4)  Voy.  Traité  de  Qrancher  et  Comby,  t.  II,  p.  819. 
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En  d'autres  termes,  il  existerait  très,  souvent  une  îndoxylurie 
chez  les  enfants  tuberculeux,  et  la  cause  n'en  serait  pas 
toujours  une  putréfaction  intestinale. 

Voyons  maintenant  si  la  fréquence  d'une  forte  indoxy- 
lurie  chez  les  enfants  tuberculeux  est  telle  qu'on  puisse  la 
considérer  comme  constante  ou  à  peu  près.  Sur  ce  point, 
la  concordance  ne  s'est  pas  faite,  quoique  les  adversaires 
de  MM.  Hochsinger  et  Kahane  se  distinguent  par  le  nombre. 
En  1892,  déjà,  on  voit  apparaître  une  étude  de  M.  Steffen  (1), 
qui  a  fait  une  analyse  journalière  de  l'urine  de  dix-neuf  malades, 
et  qui  n'a  jamais  pu  constater  une  augmentation  de  l'indoxyle 
urinaire  tant  soit  peu  régulière  chez  les  enfants  tuberculeux. 
Et  je  ne  citerai  que  les  noms  de  Momidlowski  (2),  Fahm  (3), 
Gehlig  (4),  qui  n'apportent  pas  d'arguments  nouveaux  en 
faveur  de  leur  opinion  que  l'indoxylurie  ne  se  trouve  pas 
sensiblement  plus  fréquemment  chez  les  enfants  tuberculeux 
comparés  à  ceux  qui  sont  traités  pour  une  maladie  différente. 
Mon  compatriote  M.  Voûte  (5)  se  joint  à  eux  et  nie  toute 
valeur  de  l'indoxylurie  comme  moyen  de  diagnostic  infantile. 

Il  y  a  cependant  une  chose,  dont  n'ont  pas  tenu  suffisam- 
ment compte  la  plupart  des  auteurs  précédemment  cités  : 
je  veux  dire  la  grande  cause  d'erreur  qui  résulte  de  l'examen 
des  malades  dans  la  policlinique.  En  pratiquant  l'analyse 
de  l'urine  chez  des  petits  malades  soignés  à  la  policliniçiue, 
j'ai  remarqué  que,  dans  bon  nombre  des  cas,  on  se  trompe  sur 
la  véritable  quantité  d'indoxyle  excrétée  par  ces  enfants.  Il 
est  fort  vraisemblable  que  plusieurs  facteurs  entrent  en  jeu 
pour  expliquer  ce  fait;  mais  une  chose  me  semble  d'une  impor- 
tance capitale,  c'est  qu'on  ne  pratique  l'analyse  que  d'une 
seule  portion  de  l'urine  émise  à  la  policlinique  même.  Et,  en 
effet,  si  l'on  examine  les  différentes  portions  d'urine  telles 
qu'elles  ont  été  émises  par  le  malade  aux  différentes  heures 
de  la  journée,  voici  ce  qu'on  trouve. 

Un  malade  K..,  atteint  d'entérite  chronique,  excrétait  par 
jour  une  quantité  d'indoxyle  qui  correspondait,  selon  les  cas» 
à  14™^,7  ou  SS"*^,!  d'indigotine,  tandis  qu'il  prenait  comme 

(1)  Steffen,  Jahrbuch  fur  Kinderheilk.,  Bd.  XXXIV,  1893,  p.  18. 

(2)  Momidlowski,  ibidem,  Bd.  XXXVI,  1892,  p.  192. 

(3)  Fahm,  ibidem,  Bd.  XXXVII,  1893,  p.  176. 

(4)  Gehlig,  ibidem,  Bd.  XXXVIII,  1894,  p.  285. 

(5)  Voûte,  Rev.  mens,  des  malad.  de  V enfance,  1893,  referai  Nederl,  Tijdschrift 
voor  Geneeskunde,  1893,  p.  757. 
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nourriture  ce  jour-ci  et  les  jours  précédents  750  centimètres 
cubes  de  lait,  six  biscottes,  du  pain  grillé,  et  du  riz  à  l'eau. 

Le  26  juin,  nous  avons  examiné  chaque  portion  de  l'urine 
séparée,  et  nous  avons  trouvé  les  chiffres  suivants  : 


HEURES. 

INDIGOTINE 
|mr  portion. 

QUAKTITÉ 
d'urine  émise. 

INDIGOTINE 
calculée  par  litre. 

POIDS 
spécifique. 

Le  matin  à  7  h ... . 
Midi 

mg. 

11,7 

6,6 

850 
300 
580 
135 
500 
400 
112 
130 

nig. 

13,73 

19,80 

0,64 

7,17 

2,82 

12,67 

29,44 

44,16 

1010 
1012 
1005 
1016 
1006 
1005 
1011 
1018 

1  h.  et  2  h 

6h 

0,33 
0.97 
1,41 
5,07 
3,30 
5,75 

8  h.  et  10  h 

La  nuit  à  2  h 

Matin  6  h.  1/2 

—    11  h,  1/2 

On  voit  par  cet  exemple  très  instructif  qu'on  n'a  jamais 
le  droit  de  faire  une  estimation  quantitative  de  l'indoxyle 
urinaire  par  une  analyse  d'une  seule  portion  d'urine,  comme 
cela  se  fait  à  la  policlinique.  Et,  en  effet,  j'ai  eu  souvent 
l'occasion  de  remarquer  qu'un  petit  malade  chez  lequel  je 
soupçonnais  une  forte  indoxylurie  par  un  examen  provisoire 
à  la  policlinique  n'en  présentait  que  des  quantités  normales 
dés  que  je  pouvais  faire  l'analyse  de  l'urine  de  vingt-quatre 
heures  à  la  clinique.  Je  veux  ajouter  ici  deux  autres  exemples 
de  recherches  chez  des  malades  que  je  priais  d'uriner  à  des 
heures  fixées  d'avance,  de  sorte  que  je  pouvais  faire  l'analyse 
de  l'urine  de  six  heures  consécutives.  Ainsi,  chez  le  même 
malade  qui  prenait  la  même  nourriture  que  dans  l'expérience 
précédente,  j'ai  trouvé  : 


HEURES. 

INDIGOTINE 
par  }.ortion. 

QUANTITÉ 
d'urine  émise. 

INDIGOTINE 
calculée  par  litre. 

POIDS 
spécilique. 

28  juin.  6h.-midi... 

Midi-6  h... 
6h.-minuit. 

29  —     Minuit.6  h. 

nijf. 
11,33 
3,45 
1.48 
2,72 

238 

750 

1050 

.    175 

rag. 

38,48 
4,61 
1,41 

15,55 

1010 
1008 
1010 
1016 

Et  voici  encore  un  exemple  d'un  enfant,  E...,  de  douze  ans, 
qui  souffrait  de  temps  en  temps  de  diarrhée,  mais  produisait 
des  selles  normales  à  l'époque  de  mes  recherches.  Cet  enfant, 
avec  une  nourriture  assez  azotée  (six  tartines,  quatre  biscottes, 


004 


GORTEn 


1  litre  de  lait,  une  soupe  au  lait,  100  grammes  de  biftek), 
excrétait  30  milligrammes  d'indican  en  moyenne  avec  rurine. 


HEURES. 

INDIGOTINE 
par  portion. 

QUANTITÉ 
d'urine  émise. 

INDIGOTINE 
calculée  par  litre. 

POIDS 
Spécifique. 

23sept.  6h.-midi... 

Midi-6  h... 

eh.-minuit. 
23   —    Minuit-6h. 

6h.-midi... 

nijf. 

10.8 

4,5 

8,0 

14,6 

13,5 

250 
500 
470 
270 
300 

37,0 
8,9 
17,1 
54,1 
45,1 

1014 
1011 
1010 
1016 
1017 

Je  me  suis  étendu  un  peu  sur  ce  point,  qui  me  paraissait 
de  première  importance,  parce  que  les  différences  constatées 
avec  Vheure  de  la  journée  sont  considérables.  Nous  devons, 
désormais,  ne  tenir  compte  que  des  analyses  qui  ont  été  faites 
sur  l'urine  de  vingt-quatre  heures.  On  remarquera  de  plus 
la  régularité  dans  les  différences  ;  c'est  ainsi  que  de  minmt  à 
midi  l'urine  contient  beaucoup  plus  d'indoxyle  que  de  midi 
à  minuit.  Il  me  semble  que  cela  tient  surtout  à  ce  fait  que 
l'influence  du  principal  repas  (à  midi  et  demi)  se  fait  sentir 
à  peu  près  douze  heures  après. 

Il  ressort  de  tout  ce  qui  précède  que,  dans  une  étude  clinique 
sur  la  fréquence  de  l'indoxylurie  chez  les  enfants  tuberculeux, 
il  faudra  tenir  suffisamment  compte  de  la  nourriture  que 
prennent  les  enfants  :  autre  facteur  important  qu'on  ne  peut 
contrôler  suffisamment  dans  les  recherches  à  la  policlinique. 

Notre  étude  précédente  sur  la  signification  de  l'indoxylurie 
en  général  nous  dispense  d'être  long  sur  la  genèse  de  l'indoxy- 
lurie chez  les  enfants  tuberculeux.  Ceux-ci  doivent  rentrer 
dans  la  règle  générale,  et  chez  eux  l'indoxyle  urinaire  dérive 
toujours,  —  excepté  le  cas  d'une  grande  suppuration  et 
encore!  —  d'une  putréfaction  intestinale  augmentée. 

Mais  j'ai  cru  utile  d'aborder  l'étude  de  cette  question  d'une 
façon  plus  directe,  et  voici  comment  je  l'ai  fait.  Je  me  suis 
dit  que,  si  l'indol  des  fèces  doit  être  la  seule  source  de  l'indoxyle 
urinaire  des  tuberculeux,  il  devient  possible  de  faire  disparaître 
toute  trace  d'indoxyle  urinaire  en  chassant  d'abord  l'indol 
qui  se  trouve  dans  l'intestin  et  ensuite  en  évitant  une  nou- 
velle production  d'indol.  Je  vais  donner  quelques  exemples 
de  mes  recherches  sur  cette  question,  qui  ont  toutes  abouti 
au  même  résultat,  qu'o;i  peut  toujours  réussir  à  libérer  Vurine 
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(Tun  tuberculeux  de  toute  trace  d^indol  en  le  soumettant  à  une 
purgation  abondante  et  une  diète  hydrique  suffisamment  pro- 
longée. 

Voici  les  observations  : 

i^  Un  malade  K..,  qui  était  soigné  quelques  semaines  aupa- 
ravant pour  une  hémoptysie  et  qui  montrait  quelques  signes 
d'une  affection  tuberculeuse  du  poumon  sans  tendance  à 
progresser  et  sans  crachats  bacillifères,  souffrait  d'une  diarrhée 
assez  rebelle,  probablement  de  nature  tuberculeuse. 


DATES. 

INDIGOTINE 
par  jour. 

DliTE. 

Juin  1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 

mg. 
28,7 

74,9  (1) 
73,5  (1) 
20,6 
Pas  trace. 
Traces. 
12,6 

Huile  de  ricin  et  décoction  de  riz. 
Décoction  de  riz,  60  grammes  de  vin  rouge. 
Ajouter  :  600  gr.  de  pain  grillé,  200  gr.  de  café  noir. 

» 
» 
■ 

(1)  Voy.  plus  bas. 

Une  deuxième  fois,  j'ai  vu  qu'on  n'arrive  pas  au  même 
résultat,  si  l'on  reprend  trop  vite  l'alimentation,  surtout 
azotée  : 


DATES. 

INDIGOTINE 
par  jour. 

DIÈTE. 

mg. 

Juin  12 

18,3 

Décoction  de  riz,  pain  grillé  :  600  gr.,  200  gr.  de  café, 
demi-litre  de  lait. 

—     13 

14,3 

Huile  de  ricin,  60  gr.  en  4  fois,  décoction  de  riz. 
4  biscottes,  pain  grillé,  riz  à  Teau,  thé,  décoction  de  riz. 
250  cent,  cubes  de  lait,  soupe  au  vin. 
Ajouter  500  cent,  cubes  de  lait. 

—    14 

28,2 

15 

20,0 

—    16 

26,0 

—    17 

14,6 

1 

Si  l'on  étudie  des  tuberculeux  qui  ne  souffrent  que  peu 
ou  pas  de  troubles  intestinaux,  on  obtient  des  effets  ana- 
logues ; 

2®  Un  malade  B..,  phtisique  du  dernier  degré,  porteur  de 
cavernes  pulmonaires  et  qui  n'a  qu'une  indoxylurie  médiocre 
(6  milligrammes  par  litre  en  moyenne),  à  une  époque  où  il  prend 
comme  nourriture  2  litres  de  lait  et  deux  œufs  en  plus  de 
l'alimentation   oMinaire,   n'a   plus  aucune   trace   d'indoxyle 
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dans  son  urine  le  troisième  jour,  après  une  purgation  et  une 
diète  hydrique  prolongée  pendant  deux  jours  consécutifs. 
Un  peu  plus  tard,  lorsqu'il  a  un  peu  de  diarrhée,  voici  ce  qu*ap- 
prend  l'analyse  quotidienne  de  l'urine  : 


DATES. 


Nov.  25 

—  26 

—  27 

—  28 

—  29 

—  30 


INDIGO  TINS 
par  jour. 


mg. 
62,3 

100,7 

Pas  trace. 

44,4 

35,5 

30,5 


INDOL 
des  fècet. 


DIÈTE. 


Pas. 

Pas. 
Beaucoup. 
Pas. 
Pas. 
Pas. 


Ordinaire  :  15  gr.  de  viande,  2  œufs,  2  litres 
de  lait  en  plus. 

Id. 
Huile  de  ricin,  75  gr.  en  4  fois,  décoct.  de  riz. 
Décoction  de  riz. 
6  biscottes,  thé,  750  gr.  de  babeurre. 


Dans  ce  cas,  l'analyse  des  fèces  nous  montre  d'une  façon 
encore  plus  instructive  que  l'indoxyle  urinaire  ne  dérive  que 
de  l'indol  qu'ils  contiennent. 

L'indoxyle  faisait  défaut  dans  l'urine,  parce  que  tout  Tindol 
de  l'intestin  se  trouvait  éliminé  en  nature  de  l'organisme, 
avant  d'avoir  eu  le  temps  d'être  résorbé  et  de  faire  son  appa- 
rition dans  l'urine  sous  forme  d'indican  ; 

3^  Un  enfant  de  quatre  ans  n'a  qu'une  indoxylurie  peu 
importante  (2"^64  et  5"*^,65)  avec  une  alimentation  ordi- 
naire; le  jour  de  la  purgation  avec  diète  hydrique,  il  n'excrète 
point  d'indoxyle; 

4^  Une  fillette  tuberculeuse  se  comporte  d'une  façon  analogue. 
En  n'excrétant  que  8"^,3  d'indican  par  jour  avec  une  ali- 
mentation de  100  grammes  de  viande,  1  litre  de  lait  et  deux 
œufs  extra,  elle  a  des  urines  sans  indoxyle  le  lendemain  de  la 
purgation. 

Je  pourrais  multiplier  les  exemples,  mais  je  crois  que  ceux 
que  je  cite  suffisent  à  entraîner  la  conviction  que  la  preuve 
directe  peut  être  faite  que  l'indoxyle  urinaire  a  une  origine 
intestinale  chez  un  tuberculeux. 

Donc,  quoi  qu'il  en  soit  de  la  fréquence  plus  ou  moins 
grande  de  l'indoxylurie  chez  les  enfants  tuberculeux,  une  chose 
paraît  définitivement  acquise,  c'est  qu'elle  indique  une  putré- 
faction intestinale  augmentée  et  qu'elle  ne  peut  nullement 
servir  au  diagnostic  de  la  tuberculose  infantile. 

Il  se  dégage  de  cette  étude  cette  autre  conclusion  pratique 
que  chez  tout  enfant  tuberculeux  qui  présente  une  quantité 
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d'indoxyle  urinaire  supérieure  à  la  normale,  il  faut  être  con- 
vaincu que  c'est  l'intestin  qui  souffre  et  qui  doit  être  traité. 


l'excrétion  de  l'indol  et  le  traitement 

DES   gastro-entérites. 

Convaincu  par  l'étude  précédente  que  l'indoxylurie  ne  se 
montre  que  dans  les  cas  de  putréfaction  intestinale  augmentée, 
il  nous  est  possible  dès  à  présent  de  juger  du  degré  de  la  putré* 
faction  intestinale  par  une  détermination  quantitative  de 
l'indoxyle  urinaire.  Nous  pourrons  atteindre  notre  but  avec 
plus  de  certitude  en  examinant  en  même  temps  les  fèces. 
C'est  ce  que  j'ai  fait  dans  plusieurs  cas.  La  méthode  qui  m'a 
servi  était  celle  de  MM.  Herter  et  Poster  (1);  elle  m'a  donné 
des  résultats  très  satisfaisants  dans  une  étude  de  contrôle 
que  j'en  ai  faite  en  collaboration  avec  M.  de  Graaft  (2). 

Un  premier  point  que  je  n'ai  qu'à  signaler  pour  mémoire 
est  qu'on  peut  diminuer  une  putréfaction  intestinale  en 
privant  le  malade  de  toute  nourriture  et  en  n'administrant 
que  de  l'eau.  Ce  fait  s'explique  aisément  par  cette  considéra- 
tion qu'on  diminue  ainsi  les  substances  nécessaires  à  la  pro- 
duction d'indol  et  qu'on  prive  en  même  temps  les  microbes 
indolformateurs  de  l'aliment  qui  leur  convient.  Que  cette 
deuxième  assertion  a'  quelque  chose  de  fort  probable  se  laisse 
montrer  par  une  observation  comme  la  suivante,  qu'on  peut 
donner  à  un  individu  sain  une  quantité  assez  grande  d'ali- 
ments azotés  sans  crainte  de  le  rendre  indoxylurique,  tandis 
qu'une  quantité  beaucoup  moindre  causera  souvent  une  forte 
indoxylurie,  lorsqu'elle  est  ingérée  par  un  malade  dont  la 
putréfaction  intestinale  est  augmentée  (3). 

En  d'autres  termes,  l'indoxylurie  se  trouve  sous  la  dépen- 
dance de  deux  facteurs  :  i^  la  nourriture  ;  2^  les  microbes 
actuels  de  l'intestin.  On  n'a  qu'à  comparer  les  deux  observa- 
tions suivantes  : 


(1)  Herter  et  Foster,  Journal  of  biological  Ckemisiry,  I,  1906,  p.  257. 

(2)  Qorter  et  de  Qraaff,  C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie^  séance  du  7  mars  1908. 

(3)  J'ai  eu  le  plaisir  de  causer  avec  M.  le  professeur  Ch.  Porcher,  de  TÉcoIe  vété- 
rinaire de  Lyon,  de  mes  recherches  pendant  leur  exécution.  Ceux  qui  con- 
naissent ses  travaux  et  ceux  de  son  élève  M.  Hervieux,  sur  Tindoxylurie,  recon- 
naîtront peut-être  dans  le  mémoire  présent  certains  de  ses  enseignements.  Je  tiens 
ici  à  remercier  bien  vivement  M.  Porcher  des  conseils  et  des  éclaircissements  qu'il 
m*a  prodigués. 
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1.  Malade  W...,  enfant  sain. 


DATES. 

INDIGOTINE 
par  jour. 

DliTE. 

• 

Dec.     9 

—  10 

—  11 

—  12 

—  13 

—  14 

—  15 

mg. 

14,7 

Pas. 

6,9 

9.6 

11,0 

9,6 

8,9 

Huile  de  ricin,  décoction  de  riz. 
200  gr.  de  riz. 
400  gr.  de  riz,  3  biscottes. 
300  gr.  de  riz,  6  biscottes. 

Id. 
1  litre  de  lait. 

2.  Malade  K...»  atteint  d'entérite  chronique. 


DATES. 

INDIGOTINE 
par  jour. 

1 

DIETE. 

Juin     6 

—  7 

—  8 

—  9 

—  10 

—  11 

mg. 
Traces. 
14.1 
15,6 
25,4 
79,5 
48,9 

6  biscottes,  riz  à  Teau,  sucre. 
Décoction  de  riz,  600  gr.  de  pain  grillé. 

Id. 
500  cent,  cubes  de  lait  en  plus. 

> 

On  voit  qu'il  y  a  augmentation  considérable  de  l'indoxylnrie 
après  un  demi-litre  de  lait,  lequel  a  constitué  dans  l'intestin 
du  malade  un  bon  milieu  de  culture  pour  les  microbes  forma- 
teurs d'indol-,  tandis  que,  dans  le  premier  cas,  chez  l'enfant 
sain,  la  quantité  double  de  lait  n'a  eu  aucune  influence  sur 
la  valeur  de  l'indoxylurie. 

Il  m'a  paru  intéressant  d'examiner  à  fond  la  question  de  savoir 
si  l'on  arrive  à  bien  nettoyer  l'intestin  à  l'aide  d'une  purgation  à 
l'huile  de  ricin  associée  à  un  jeûne  plus  ou  moins  prolongé. 

Les  différentes  recherches  que  j'ai  entreprisesm'ont  appris  que, 
dans  la  plupart  des  cas,  l'indoxyle  urinaire  baisse  jusqu'à  zéro 
après  une  seule  purgation  à  l'huile  de  ricin  et  qu'elle  ne  remonte 
plus  à  la  même  hauteur  après  la  reprise  de  l'alimentation,  sauf 
dans  les  cas  de  putréfaction  intestinale  augmentée.  Il  est  néces- 
saire, pour  atteindre  cet  effet,  de  prolonger  le  jeûne  absolu  pen- 
dant deux  jours,  si  l'on  a  affaire  à  un  cas  de  moyenne  intensité. 

Une  deuxième  question  que  j'ai  essayé  de  résoudre  sur  cette 
matière  était  :  comment  doit  être  l'alimentation  pendant 
les  jours  qui  suivent  les  un  ou  deux  jours  de  jeûne,  et  j'ai 
vu  qu'on  obtient  les  meilleurs  résultats  au  point  de  vue  de 
l'indoxylurie  en  s'adressant  à  l'aUmentation  riche  en  hydrates 
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de  carbone.  La  durée  de  ce  régime  dépendra  du  degré  de  la 
putréfaction  intestinale. 

En  passant,  j'ai  constaté  également  l'influence  des  laxatifs 
légers.  On  ne  pourra  faire  usage  de  rhubarbe,  séné,  aloès,  etc.  ; 
ces  médicaments  contiennent,  en  effet,  de  l'émodine  ou  de 
l'acide  chrysophanique,  qui  sont  excrétés  avec  l'urine;  ces 
substances,  en  se  mélangeant  à  l'indigotine  de  l'urine,  font 
prendre  au  chloroforme  une  coloration  verte,  si  l'on  emploie 
la  méthode  de  Jaffé  ou  Obermayer. 

Un  laxatif  léger  augmente  en  général  la  quantité  d'indoxyle 
excrétée  avec  l'urine  dans  des  limites  d'ailleurs  assez  res- 
treintes. Je  crois  que  l'explication  doit  résider  dans  ce  qu'il  y  a 
une  augmentation  dans  la  quantité  d'indol  formé,  parce  que  le 
laxatif  amène  des  substances  à  noyau  tryptophanique  dans  un 
lieu  beaucoup  plus  proche  du  gros  intestin  que  cela  ne  se  fait 
dans  les  conditions  normales,  et  ceci  concorde  parfaitement 
avec  le  peu  de  variation  de  l'indol  des  fèces  dans  ce  cas-là. 

Avant  de  passer  en  revue  les  expériences  qui  démontrent 
quelle  est  la  valeur  de  ladite  méthode  de  traitement  de  la 
putréfaction  intestinale  jugée  par  la  détermination  de  l'indol 
excrété,  j'ai  à  signaler  un  autre  fait  qui  m'a  frappé. 

Voici  ce  dont  il  s'agit  : 

Si  l'on  donne  une  grande  quantité  d'un  laxatif  (huile  de 
ricin)  à  un  malade  et  si  on  le  laisse  aujeûneabsolu  pendant  deux 
jours,  l'influence  sur  la  quantité  de  l'indoxyle  excrétée  par  les 
urines  sera  complètement  différente  selon  le  cas.  Je  ne  peux 
mieux  le  démontrer  que  par  les  deux   exemples  suivants  : 

1°  Le  malade  K..,  atteint  d'entérite  chronique  fort  rebelle, 
donne  les  chiffres  suivants  aux  jours  indiqués  : 


1 

DATES. 

INDIGOTINE 

DIÈTE. 

par  jour. 

1 

mg." 

Mai 

31 

12.6 

Ordinaire. 

Juia 

1 

32,0 

Huile  de  ricin  (6  cuillerées  à  bouche),  750  gr.  décoction 
de  riz. 

2 

83,5 

1  litre  de  décoction  de  riz,  60  gr.  de  vin. 

3 

82,0 

6  biscottes,  600  c.  c.  de  thé,  riz,  sucre,  600  gr.  de  pain 
grillé,  1 750  c.  c.  décoction  de  riz. 

4 

23,0 

Id. 

5 

Pas. 

Id. 

— . 

6 

Traces. 

Id. 

7 

14,1  • 

Id. 

8 

15,6 

Id. 
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Un  deuxième  malade  V...,  enfant  de  trois  ans,  qui  n'ex- 
crète presque  pas  d'indol  les  jours  qui  précèdent  cette  expé- 
rience : 


DATES. 

INDÎCOTINE;                                                           ^^                                                                  1 
pxirjour. 

« 

Octobre  30 

-*       31 

Nov.      1 

--        2 

—  3 

—  4 

mg. 

2,4 

Point 
Point 

2,3 
Point 
3,6 

Huile  de  ricin,  décoction  de  riz. 

Riz,  beurre,  sucre,  5  biscottes,  décoction  de  riz. 

Id. 

Id. 

Id. 

Id.                                              1 

Une  différence  qui  saute  aux  yeux  :  augmentation  consi- 
dérable chez  le  malade  dont  la  putréfaction  intestinale  était 
augmentée,  point  d'indoxyle  chez  l'enfant  sain.  Et,  si  l'on 
répète  l'expérience  chez  un  malade  plus  âgé  qui  a  des  chiffres 
normaux  d'indoxyle  urinaire,  on  voit  baisser  cette  indoxy- 
lurie  à  partir  du  moment  où  l'on  a  donné  l'huile  de  ricin, 
comme  le  montre  cet  autre  exemple  : 


1 


DATES. 


Nov. 


15 
16 
17 

18 


INDIQOTINE 

par  jour. 


DIÈTE. 


13,0 
15,4 
Pas. 
Très  peu. 


Ordinaire,  viande,  1  litre  de  lait,  2  œufs. 

Id. 
Huile  de  ricin,  décoction  de  riz. 
Décoction  de  riz,  2  biscottes. 


La  diminution  de  l'indoxylurie  constatée  dans  ce  cas  n'a  rien 
-d'étonnant,  étant  donné  que  l'on  voit  déjà  baisser  l'indoxyle 
urinairepar  le  seul  fait  de  mettre  son  malade  au  jeûne,  et  on 
peut  s'y  attendre  à  plus  forte  raison  si  l'on  prend  soin  d'évacuer 
l'intestin  de  son  contenu  d'une  façon  plus  énergique. 

Mais  comment  expliquer  l'augmentation  considérable  chez 
mon  malade  dont  la  putréfaction  intestinale  était  augmentée. 
Pour  en  saisir  le  mécanisme,  j'ai  répété  cette  expérience  chez 
d'autres  malades,  en  ayant  soin  cette  fois  de  ne  pas  négliger 
l'indol  excrété  par  les  fèces. 

Une  fillette  Be. . . ,  de  huit  ans,  atteinte  de  diarrhée  assez  profuse, 
<jui  souffrait  de  douleurs  au  ventre  et  dont  la  putréfaction 
intestinale  était  sensiblement  augmentée  à  ce  moment,  donne 
les  chiffres  suivants  : 
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INDIGO- 

INDOL 

DépécA- 

DATES. 

TINE 

RÉGIME. 

POIDS. 

pnr  jour. 

des  fAces. 

TIO». 

m^- 

Sept.  26 

12,9 

Pas. 

1  fois. 

Ordinaire. 

—    27 

52,7 

Pas, 

3    — 

» 

20*5,1 

—   28,  Traces.  1 

12  mg.  p. 100 

4     — 

Huile  de  ricin,  décoction  de  riz. 

29 

33,6 

8      — 

1     — 

Décoction  de  riz,  riz,*  biscottes. 

—    30 

22,8 

Traces. 

1     — 

Id.  ' 

Oct.    1 

7.0 

Traces. 

1     — 

Id. 

—      2 

Pas. 

^— 

Id. 

—      3 

Pas. 

Id. 

—      4 

Pas. 

Pas. 

1  fois. 

1  litre  de  lait. 

19i«ff,5 

—      5 

Pas. 

— 

Id. 

—      6 

4.2 

Pas. 

2  fois. 

Id. 

—      7 

Pas. 

Pas. 

1     — 

Id. 

Dans  ce  cas,  qui  concerne  une  putréfaction  intestinale 
d'intensité  moyenne,  on  voit  le  jour  même  de  la  purgation 
l'indoxyle  disparaître  de  Turine  et  se  montrer  de  nouveau 
les  trois  jours  qui  suivent,  tout  en  baissant  graduellement 
pour  ne  disparaître  définitivement  que  quatre  jours  après  le 
commencement.  Et  oa  constate  en  même  temps  que  l'indol 
se  trouve  en  quantité  considérable  dans  les  fèces  le  jour  même 
de  la  purgation  et  le  lendemain.  On  voit  clairement  maintenant 
ce  qui  s'est  passé.  Le  purgatif  a  pour  effet  de  chasser  tout  l'indol 
qui  se  trouve  préformé  dans  l'intestin  avant  qu'il  ait  eu  le 
temps  d'être  résorbé;  mais  il  n'a  pas  pu  faire  disparaître  ni 
toute  substance  azotée,  ni  tous  les  microbes  formateurs  d'indol, 
et  ceci  explique  pourquoi  il  y  a  une  forte  indoxylurie  les  jours 
qui  suivent  la  purgation.  Par  contre,  voici  une  observation 
d'un  enfant  de  trois  ans  qui  n'a  presque  pas  de  putréfaction 
intestinale  et  chez  lequel  on  trouve  : 


DATES. 

INDICOTINE 
I>ar  jour. 

INDOL 
(les  fèces. 

RÉGIME. 

Octobre  1 

—  2 

—  3 
4 
5 
6 

—  7 
8 

—  9 

16,9 

23,3 

7.8 
9,3 

Traces. 
3.2 
2,6 

Traces. 

Traces. 

Pas. 

Pas. 
Pas. 
Pas. 
Pas. 
Constipation. 

• 

» 

Ordinaire  avec  viande  râpée,  soupe  au 
lait,  3/4  de  litre  de  lait,  pain,  1  œuf. 

Id. 
Id. 
Id. 
Huile  de  ricin,  décoction  de  riz. 
Décoction  de  riz. 
Décoction  de  riz,  4  biscottes. 
Id. 
Id. 

Je  m'explique  ce  résultat  en  admettant   qu'il  n'y  avait 
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presque  pas  d'indol  dans  Tintestin  au  jour  de  la  purgation. 
De  plus,  nous  attirons  l'attention  sur  ce  fait  qu'une  consti- 
pation n'a  pas  pour  conséquence  une  apparition  d'indoxyle 
dans   l'urine. 

11  me  semble  que  cette  différence  énorme  chez  des  malades^ 
selon  l'intensité  plus  ou  moins  grande  de  leur  putréfaction 
intestinale  peut  rendre  des  services  dans  l'établissement  du 
pronostic  et  du  traitement  de  leur  affection.  Il  va  sans  dire 
qu'il  faut,  pour  arriver  à  des  résultats  comparables  entre  eux. 
se  servir  d'une  même  méthode. 

Ma  méthode  consistait  à  faire  prendre  le  matin  à  jeun  une 
cuillerée  à  bouche  d'huile  de  ricin,  que  je  faisais  répéter  toutes 
les  heures  pendant  quatre  ou  six  heures  consécutives  selon  l'effet 
obtenu,  tandis  que  je  donnais  comme  seul  aliment  pendant 
deux  jours  une  décoction  de  riz  (1  litre  d'eau  et  une  cuillerée 
à  bouche  de  riz,  et  faire  bouillir  pendant  un  quart  d'heure). 

Il  est  également  nécessaire  de  prêter  attention  à  l'alimen- 
tation que  prennent  les  malades  avant  la  purgation  et  de  veiller 
à  ce  qu'ils  n'ingèrent  surtout  ni  trop,  ni  trop  peu  de  substances 
azotées.  Il  serait  même  préférable  de  faire  prendre  à  tous  les 
malades  la  même  nourriture  pendant  les  jours  qui  précèdent 
cette  épreuve  de  la  purgation  ;  toutefois  il  me  semble  que  cette 
manière  de  faire  compHquerait  une  méthode  qui  donne,  sans 
ces  petits  détails  gênants,  des  résultats  très  satisfaisants. 
Bien  entendu,  on  ne  peut  pas  négUger  l'influence  de  l'ali- 
mentation qui  précède  la  purgation,  comme  cela  me  semble 
ressortir  d'une  façon  très  claire  de  l'observation  suivante. 
Le  même  malade  que  j'ai  déjà  mentionné  plus  haut,  et  qui 
présentait  le  symptôme  de  l'augmentation  de  l'excrétion  de 
l'indol  après  une  purgation  de  la  manière  la  plus  nette  réagit 
d'une  façon  un  peu  différente  à  une  nouvelle  pulsation,  qui 
me  semblait  nécessaire  par  l'état  des  choses. 


DATES. 

INDIQOTINE 

par  jour. 

RÉGIME. 

1 

Mai  12 

—  13 
14 

—  15 
16 

—  17 

mg. 

20,4 

15,9 

31,4 

22,3 

29,0 

16,3 

Depuis  4  jours  :  1  /2  lit.  de  lait,  600  gr.  de  pain,  6  biscottes. 
Huile  de  ricin,  décoction  de  riz. 
4  biscottes,  pain,  riz,  thé. 
250  gr.  de  lait  en  plus. 
500  gr.  de  lait. 

Id.            8  biscottes  au  lieu  de  4. 
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On  serait  tenté  de  conclure  de  ces  différences  dans  la  quan- 
tité d'indican  calculée  en  indigotine  qui  se  montre  dans  l'urine 
le  jour  de  la  purgation,  et  qui  est  inférieure  à  celle  constatée 
lors  de  la  première  purgation,  à  une  amélioration  notable  de 
la  putréfaction  intestinale.  Abstraction  faite  de  l'incertitude 
que  nous  éprouvons,  parce  que  l'indol  des  fèces  n'a  pas  encore 
été  déterminé  dans  cette  expérience,  je  pense  que  la  conclu- 
sion en  est  plus  probablement  celle-ci  :  l'influence  de  l'ali- 
mentation qui  précède  la  purgation  doit  toujours  être  prise 
en  considération.  Il  nous  reste  maintenant  à  examiner  de  plus 
près  si  la  purgation  combinée  à  un  jeûne  plus  ou  moins  pro- 
longé peut  désinfecter  l'intestin,  soit  sain,  soit  malade.  On 
pourrait  s'y  attendre,  et  l'expérimentation  démontre  d'ail- 
leurs très  clairement  que  l'intestin  sain  et  l'intestin 
malade  se  comportent  d'une  manière  complètement  diffé- 
rente. 

Tandis  qu'un  individu  normal  n'excrète  pas  ou  presque  pas 
d'indoxyle  après  une  bonne  purgation  combinée  à  une  diète 
hydrique  de  un  ou  deux  jours   au  plus,  on  n'arrive  pas  au 
même  résultat  avec  un  malade  dont  la  putréfaction  intestinale 
est  augmentée.  On  ne  réussit  jamais  à  libérer  l'urine  de  tout 
indoxyle  si  l'on  ne  prolonge  pas  le  jeûne  pendant  deux  jours 
au  moins,  et,  même  dans  ces  conditions,  il  m'est  arrivé  de  ne 
pas  voir  cesser  l'indoxylurie  chez  un  enfant  de  douze  ans 
atteint  d'une  entérite  chronique  datant  de  six  ans.  Après 
l'augmentation  considérable  causée  par  l'huile  de  ricin,  on  voit, 
dans  la  plupart  des  cas,  une  forte  baisse,  qui  ne  tarde  pas  à 
atteindre  zéro  ou  à  peu  près  ;  mais  encore  est-il  de  première 
importance    que    l'alimentation   des  jours  suivants   ne   soit 
presque  pas  azotée.  Si  l'on  reprend  l'alimentation  azotée,  par 
exemple  quatre  jours  après  la  purgation,  quand   même  on 
ne  donne  qu'un  demi-litre    de    lait,   on   peut  constater  une 
augmentation    de    l'indoxyle    urinaire  ;    c'est    que    les   mi- 
crobes, tout  en  ne  produisant  pas  beaucoup  d'indol,  —  comme 
le  démontre  le  peu  d'indol  excrété, —  sont  tout  prêts  à  se  jeter 
sur  toute  proie  qui  se  montre  à  eux  sous  forme  de  substance 
azotée,  et  avec  laquelle  ils  ne  tarderont  pas  à  préparer  une  forte 
quantité  d'indol. 

L'aUmentation  nécessaire  pour  arriver  à  une  désinfection  véri- 
table, de  telle  sorte  que  l'intestin  soit  désormais  capable  de 
tolérer  les  substances  azotées,  doit  être  formée  par  les  hydrates 
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de   carbone,   dont  l'influence   favorable  sur  la    putréfaction 
intestinale  est  connue  depuis  Hirschler  (1). 

Je  ne  m'étendrai  pas  sur  la  manière  dont  se  fait  cette  dimi- 
nution de  la  putréfaction  intestinale.  Je  suis  d'avis  que  l'hypo- 
thèse de  l'action  antagoniste  des  microbes  de  l'intestin  en 
assure  la  meilleure  explication.  Pour  plus  de  détails  quant  aui 
expériences  qui  me  permettent  de  formuler  les  conclusions  qui 
précèdent,  j'invite  à  lire  le  détail  de  mes  expériences. 

Conclusions. 

l^  La  détermination  quantitative  de  l'indoxyle  excrété 
par  l'urine  et  de  l'indol  éliminé  par  les  fèces  pendant  une 
purgation,  combinée  à  une  diète  hydrique  de  deux  jours,  permet 
de  se  faire  une  idée  très  précise  de  l'intensité  de  la  putréfac- 
tion intestinale.  Cette  épreuve  de  la  pulsation  me  semble 
constituer  un  élément  de  pronostic  de  certaine  valeur  en 
même  temps  qu'elle  permet  de  fournir  des  indications  pour 
le  traitement  à  suivre  ; 

2°  Après  une  telle  purgation,  il  est  souvent  nécessaire  de 
ne  donner  que  les  hydrates  de  carbone  pendant  un  laps  de 
temps  assez  long  et  variable  de  durée  selon  les  cas  ; 

3^  La  purgation  ne  produit  pas  une  désinfection  véritable. 

(1)  Hirschler,  Zeitschr.  /.  phys.  Chimie,  Bd.  X,  p.  30t. 
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Observations. 

I.  Malade  K..,  atteint  d'entérite  chronique  fort  rebelle  au  traitement^ 
probablement  de  nature  tuberculeuse. 


BÉGIME. 


Ordinaire 

Huile  de  ricin,  décoction  de  riz. 
1  litre  de  décoction  de  riz,  60  f(T. 

de  vin 

6  biscottes,  600  c.  c.  de  thé,  riz. 
600  gr.  de  pain  grillé,  sucre 


1/2  litre  de  lait 


» 


Huile  de  ricin,  décoction  de  riz. 

4  biscottes,  pain,  riz,  thé 

250  gr.  de  lait 

500  gr.  de  lait 

Id.  6  biscottes 


750  gr.  de  lait 

6  gr.  de  sous-nitrate  de  bismuth. 


1  litre  de  lait. ., 
700  c.  c.  de  lait, 


100  gr.   de    biftek. 


DATES. 


Mai  31 
Juin    1 


2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

1 

2 

3 


Juill. 


INDIGOTINF. 
par  jour. 


V2,r> 

32,0 

83,5 
82,0 
23,0 
Pas. 
Traces. 
14,1 
15,6 
25,4 
79,5 
48,9 
20,4 
15,9 
31,4 
22,3 
29,0 
16,3 
31,5 
24,0 
24,9 
14,7 
33,1 
16,5 
22,3 
11.2 
26,0 
10,3 
19,0 

29,8 
33,7 

33,1 


QUANTITÉ 

d'urine. 


1  300 
700 

900 
1700 

2  250 
2  400 
1900 

1  900 

2  450 
2100 


1 
1 

1 
1 
1 


650 
000 
500 
500 
300 
625 
1350 
1500 
1600 
1800 
2  250 
2  050 
2  050 
1000 
2  600 
1350 

1500 

2  500 

2  400 
1900 
1700 

3  000 


DÉFÉCATION. 


3  fois. 

6     — 

Constip. 
» 
1  fois. 
Constip. 

1  fois. 
Constip. 

2  fois. 
Constip. 

2  fois. 

2  — 
Constip. 

4  fois. 
Constip. 

1  fois. 
1    — 

3  — 

1  — 

2  — 
2    — 

1  — 

2  — 

1  — 

2    

î  — 

2  — 

2  — 

1  — 

2  — 
1  — 
1  — 

1  — 

2  — 
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II.  Malade  B...,  atteint  de  tuberculose  pulmonaire,  troisième  stade, sans 
signes  d*une  affection  intestinale,  porteur  d'une  grande  caverne. 


RÉGIME. 


DATES. 


Ordinaire,  2  litres  de  lait,  2  œufs 

Id.  

Huile  de  ricin,  décoction  de  riz 

Décoction  de  riz 

2  biscottes,  4  tartines,  décoction  de  riz. 

Id. 

Id. 
1  litre  de  lait 


I 

INDIGOTINE    QUASTITÉ 
par  joar.      |      d*orin« 


Oct. 


Nov. 


600  gr.  de  pain  de  seigle,  30  gr.  de  beurre \ 

150  gr.  de  riz,  75  gr.  de  purée  de  pois ( 

Décoction  de  riz,  vin  rouge ) 

3  litres  de  lait 

3  œufs 

200  gr.  de  viande 

2  litres  de  lait,  2  œufs,  150  gr.  de  viande. . . .  j 
100  gr.  de  riz,  250  gr.  de  purée,  170  gr.  de  sucre. ( 
50  gr.  de  pommes ', ) 

Id.  

Id.  

Id.  

Id.  

Id.  

Au  lieu  de  1  litre  de  lait,  1/2  litre  de  Yoghourt. 


Huile  de  ricin,  décoction  de  riz. 

Décoction  de  riz 

6  biscottes,  thé,  babeurre  75  gr. 


300  gr.  de  riz. 


29 

30 

31 

1 

—  2 

—  3 

—  4 

—  5 
6 

—  7 

—  8 

—  9 

—  10 

—  11 

—  12 

—  13 

—  14 

—  15 

—  16 

—  17 

—  18 

—  19 

—  20 
22-24 


25 
26 
27 
28 
29 
30 
1 
2 


Dec. 


mg. 

9.6^  par 

5,1  ^  litre. 

Pas. 

15,3 
Traces. 
20.9 
18.5 
23.0 
18,0 
18,1 
28,0 

55,9 
83,5 
33,6 
107,4 
43,0 
28,0 
70,3 
41,5 
92,3 
88,4 
45,1 

62,3 
100,7 
Pas. 
44,4 
35,5 
30,5 
20,0 
21,1 


1  950 


2 
2 
1 
2 
1 


1 
1 

2 
1 


000 
000 
950 
000 
450 
? 

900 
000 
200 
400 
600 
T 
3  000 


300 
400 
550 
400 
400 
800 
200 

000 
400 
300 
2  300 


1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

1 
1 
1 


800 
300 
T 
T 


III.  Malade  Be...,  fillette  de  huit  ans,  qui  souffre  toujours  de  mal  au  ventre. 
Les  selles  seraient  presque  toujours  liquides,  8  fois  et  plus  par  jour.  Elle 
serait  amaigrie  et  aurait  des  transpirations  abondantes.  Les  selles  ont 
une  mauvaise  odeur,  ne  contiennent  pas  de  sang,  pas  de  glaires.  Elle 
dort  la  bouche  ouverte  ;  est  très  vite  fatiguée.  La  famille  est  saine. 

C'est  une  jeune  fille  gracile,  pâle,  qui  ne  semble  pas  très  makde.  On 
ne  troi^ve  point  de  signes  de  tuberculose  ;  au  cou  il  y  a  des  ganglions  un 
peu  tuméfiés,  les  amygdales  sont  hypertrophiées.  La  température  rectale 
ne  dépasse  jamais  37^,9,  qu'elle  n'atteint  qu'une  ou  deux  fois. 
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IV.  Malade  L...,  âgée  de  trois  ans  à  peine.  Soigné  à  la  policlinique  au  mois 
de  juin  1906  pour  un  rachitisme  peu  grave.  A  la  mi-septembre  1907,  elle 
revient  parce  qu'elle  à  en  ce  moment  de  la  diarrhée  fétide,  qu'elle  n'a  pas 
d'appétit.  De  temps  en  temps,  elle  vomit  ce  qu'elle  prend.  On  ne  trouve 
pas  de  signes  de  maladie. 

Elle  aurait  eu  auparavant  des  broncho  pneumonies. 


RÉGIME. 


Ordinaire 

• 

»         , 

* 

72  gr.  huile  de  ricin,  décoction  de  riz.. . . 

Décoction  de  riz 

Riz,  biscottes , 

» 

Oxyde  de  magnésie,  2  fois  1/2  cuillerée 

à  thé 

3  cuillerées  à  thé 

Omitte,  oxyde  de  magn 

1  litre  de  lait,  1  cuillerée 

d'oxyde  de  magnésie 

» 

»i 

* 

• 

"  ......    ..       .    ...... 

»  .,, 

B  ........ 

Il  ,, 

•  .................... 

■ 

50  gr.  de  viande  râpée 

» 


• 

«a 

M 

INDIGO- 

H 

^ 

TIIfE 

Oct. 

par  jour. 

1 

16,3 

2 

23,8 

3 

7,8 

4 

9,3 

5 

Traces. 

6 

3.2 

7 

2,6 

8 

Traces. 

9 

Traces. 

10 

13,7 

11 

13,6 

12 

Traces. 

13 

> 

14 

9.1 

15 

4.0 

16 

4,0 

17 

6,9 

18 

2,4 

19 

8,8 

20 

21 

5,9 

22 

7.7 

^3 

3.7 

24 

5,4 

QUAN- 
TITÉ 
d'urioe. 


INDOL. 


275 
260 
230 
260 
300 
400 
160 
300 

400 
350 
750 

850 

•lc.300 

700 

850 

900 

800 

ile.500 

.  700 

504 

ale.600 

500 

600 

700 


j>kwkck- 
noNS. 


Pas. 


1  fois. 

1    -    ' 
1    —    1 

3  fois.  { 
Constip 


Peu. 
Traces 


1  fois. 
1    — 

1    — 

Constip. 


2  fois. 
2    — 
2    — 
fois. 


_'l 
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V.  Malade  E...,  garçon  de  douze  ans. 


Giî> 


INDIGO- 

DÉFÉCA- 

DATES. 

TINS 

INDOL. 

RÉGIME. 

par  jour. 

TIONS. 

mg. 

Sept.   4 

B 

a 

B 

—      5 

18,1 

B 

B 

—      6 

B 

2  fois. 

B 

—      7 

24,3 

1    — 

B 

—      8 

Traces. 

a 

Huile  de  ricin  et  décoction  de  riz. 

—      9 

10.2 

3     — 

Huile  de  ricin. 

—    10 

Traces. 

6,6   % 

1     — 

Décoction  de  riz,  4  biscottes. 

—    11 

26,4 

2.4    % 

1     — 

2  tartines,  1  litre  de  lait,  soupe  au  lait. 

—    12 

T 

1     — 

■ 

—    13 

15.5 

» 

—    14 

— 

Riz,  6  tartines,  4  biscottes,  1  litre  de  lait. 

—    15 

— 

1     — 

Id.,    soupe  au  lait. 

—    16 

46,7 

B 

—    17 

24.9 

1     — 

B 

—    18 

15,3 

B 

—    19 

31,0 

B 

—    20 

31,0 

1     — 

100  grammes  de  viande. 

—    21 

•^ 

a 

—    22 

^ 

B 

—    23 

45,4 

1     — 

B 

—    24 

'"— 

B 

Sirop  de  rhubarbe. 

—    25 

10,4 

3     — 

—    26 

25,7 

2    — 

—    27 

31,3 

1     — 

—    28 

^ 

1     — 

—    29 

38,3 

» 

• 

—    30 

42,3 

» 

Oct.    1 

27,2 

1     — 

Depuis  sa  première  enfance,  il  aurait  eu  de  la  diarrhée  ;  les  selles 
seraient  sanguinolentes  et  glaireuses  depuis  quelques  mois.  La  diarrhée 
existe  maintenant  depuis  trois  ou  quatre  jours.  Il  souffre  souvent  de  mal 
au  ventre  et  vomit  quelquefois.  L'appétit  est  mauvais.  Il  n'y  a  pas  de 
probabilité  d'une  infection  tuberculeuse. 

Garçon  un  peu  pâle  de  bonne  posture,  qui  est  amaigri.  La  langue  est 
légèrement  sale.  Il  n'y  a  pas  de  signes  de  tuberculose,  ni  aux  poumons, 
ni  aux  ganglions  lymphatiques. 

Les  premiers  jours  de  son  séjour  à  l'hôpital,  il  est  constipé,  tandis 
qu'il  prend  l'alimentation  or  dinaire.  Il  n'a  pas  de  fièvre. 

VI.  Malade  W...,  fille  de  neuf  ans.  Se  plaint  de  douleurs  au  ventre  et  au 
côté  gauche  de  la  poitrine  depuis  un  an  déjà.  Elle  est  toujours  maladive, 
aurait  perdu  du  poids.  L'appétit  est  variable.  Elle  a  des  nausées.  Les 
selles  sont  souvent  liquides  et  d'odeur  mauvaise  ;  elles  sont  parfois  mé- 
langées de  glaires.  Les  grands-parents,  oncles  et  tantes,  sont  morts  de 
phtisie  pulmonaire.  Elle  a  une  conjonctivite  scrofuleuse. 

Le  murmure  vésiculaire  est  un  peu  affaibli  du  côté  droit.  Un  souffle 
systolique  au  cœur,  à  la  base.  Pas  de  signes  de  tuméfaction  des  ganglions 
intrathoraciques.  Elle  n'a  pas  de  fièvre. 
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GORTER 


néciME. 


Ordinaire 

Id 

Id 

Id 

Id 

Huile  de  ricin,  décoction  de  riz 

H-  200  gr.  de  riz 

3  bise,  400  gr.  de  riz 

6  bise,  300  gr.  de  riz 

Id.  

1  litre  de  lait 

Id 

Id 

Huile  de  ricin 

Riz,  décoction  de  riz 

sucre 

3  biscottes 


U 

H 


Dec. 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 


INDIGO-  QUAN 


TINE 
par  jour. 


23,6 

11,0 

15,0 

Pas. 

19,5 

14,7 

Pas. 

6,9 

9,6 

11,0 

9,6 

6,9 

5,4 

Pas. 

27,8 

11,8 


TITÉ 
d'urine. 


1200 
650 

1000 

1250 
900 
600 

1000 
900 

1000 
850 
800 
750 
900 
800 

800 

600 


INDOL. 


Pas. 


2»5,6  p.p 

Obstip. 

2/3mgnr. 

Traces. 

T 
Traces. 


Beaucoup. 

3/4Bgr.  p.p. 

Traces. 


DÉFÉCA- 
TIONS. 


Constip. 


■ 


Constip 


M 

» 
» 

» 


VII.  Malade  M...,  garçon  de  deux  ans. 


RÉGIME. 


Biftek,  purée,  légumes 

1  litre  de  lait,  biscottes,  soupe  au  lait. 

Huile  de  ricin,  décoction  de  riz 

Décoction  de  riz 

3  biscottes,  riz 

Id 


DATES. 


Juin 


Id. 


Id. 
Id. 


100  gr.  de  viande  râpée 


22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 


—  29 

—  30 

Juillet  1 
»> 

—  3 

—  4 


INDIGOTINB 
dans  diiTérentes  portions  d'urine. 


36,2 

68,8 

112.2 

62," 

16,8 

Beaucoup. 

Pas. 

Urine  alcaline 

d*un  récipient  en  caoutchouc. 

53,8 

34,6 

Pas. 

72,03 

44,1 

29,4 


Depuis  le  sevrage,  il  a  toujours  souffert  des  intestins.  Il  est  nourri  au 
sein  jusqu'à  Tâge  de  neuf  mois. 
,    I/es  selles  sont  parfois  liquides  et  glaireuses,  jusqu'à  sept  fois  par  jour. 

L'appétit  est  minime.  Il  a  perdu  du  poids.  Ne  vomit  pas.  Ne  tousse  pas. 

Les  parents  sont  parfaitement  sains. 

Garçon  un  peu  pâle,  légèrement  anémié.  Pas  de  signes  de  rachitisme. 
Amaigrissement  très  évident.  Il  pèse  10^^,7.  La  température  est  nor- 
male. Après  trois  semaines  de  séjour,  il  n'avait  plus  de  diarrhée  et  avait 
gagné  1  100  grammes  de  poids. 
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VIII.  Malade  K...,  tuberculose  du  poumon  et  du  larynx. 
A  eu  quelques  jours  avant  le  commencement  de  cette  expérience  une 
diarrhée.  Les  premiers  jours  de  son  séjour,  il  n'a  pas  de  diarrhée. 


RÉGIME. 


Ordinaire 

Huile  de  ricin,  décoction  de  riz 

Décoction  de  riz 

Ordinaire 


cft 

H 

H 


INDIGOTINE 
par  jour. 


Dec. 
27 
28 
29 
30 


12,9 

9.1 

10,2 

2,6 


QUANTITÉ 
d'urine. 


1800 

1000 

900 

1100 


INDOL. 


Pas. 

c.  a.  25  mgr.  d.  d.  ( 

Constipation. 

Traces. 


IX.  Malade  H...,  enfant  de  trois  ans,  a  présentement  une  diarrhée 
profuse  à  selles  très  fétides  et  glaireuses.  Quelque  fois  il  souffre  de 
mal  au  ventre.  A  l'hôpital,  il  n'a  plus  de  diarrhée. 


RÉGIME. 


Ordinaire 

I  • a 

> 

Huile  de  ricin,  décoct.  de  riz. 

Décoction  de  riz 

Riz,  décoct.  de  riz, 3  biscottes. 

» 
6  biscottes 


«3 

U 

H 
< 
Q 


Ocl. 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 


INDIGO- 
TINE 


INDIGO- 
TINE 


QUAN 
TITÉ 


par  litre,  par  jour.  •  (riiriiie 


12,9 

16,3 

10,2 

Traces 

16,6 

> 


8.1 


.  I 


1000 


INDOL. 


Pas. 

2/5iigr.p.p. 

Traces. 


1/4  mgr.  p.p. 


DÉFÉCA- 
TIONS 


Pas. 

Pas. 

1  fois. 

4  fois. 

1  fois. 

Constip 

Constip. 

t  fois. 


l 


X.  Malade  V...,  enfant  de  trois  ans,  qui  aurait  très  souvent  de  la 
diarrhée  depuis  six  mois.  Actuellement,  il  a  des  selles  liquides,  fétides,* 
glaireuses,  même  un  peu  sanguinolentes  depuis  deux  ou  trois  jours  ;  il  se 
plaint  de  mal  au  ventre.  Il  ne  vomit  pas,  n'a  pas  d'appétit.  Les  muqueuses 
sont  un  peu  anémiées.  Une  légère  matité  sous  la  clavicule  gauche.  A  la 
base  du  poumon  gauche,  il  y  a  une  respiration  rude  et  des  râles  humides; 
du  côté  gauche,  on  ne  constate  que  quelques  rares  râles  sibilants  et  une 
respiration  rude  à  la  base.  Le  ventre  est  un  peu  ballonné.  Au  moment  de 
l'expérience,  il  a  des  selles  normales  avec  un  régime  ordinaire. 


RÉGIME. 

H 

H 

INDIGOTINE 

QUANTITÉ 

DÉFÉCATIONS. 

< 
Q 

Oct. 

par  jour. 

d  urine. 

Huile  de  ricin,  décoction  de  riz. 

29 

> 

s 

3  fois. 

Décoction  de 

rÎK 

30 
31 

2,4 
0 

1000 
1000 

^^ 

Riz,  beurre,  sucre,  biscottes... 

1 

0 

800 

— 

2 

2,3 

500 

1  :  entéroclyse. 

3 

0 

600 

— 

4 

3,5 

500 

5 

16,3 

750 

1  :  entéroclyse. 

6 

_ 

1000 

■ 

7 

15,3 

* 

1000 

• 

C22 
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XI.  Malade  K...,  atteint  d^anémie  pernicieuse,  qui  a  une  putréfaction 
intestinale  assez  considérable  et  une  diarrhée  très  profuse  au  moment 
du  commencement  de  l'expérience. 


RÉGIME. 


1   litre  de  lait,  500  gr.  de  yoghourt,  2   œufs, 

f sommes  de   terre,  légumes,  oiftek,  soupe  au 
ait 

Huile  de  ricin,  décoction  de  riz,  vin 

Décoction  de  riz,  vin  rouge,  riz 

4  biscottes,  riz,  2  litres  de  lait 

»  «••• 

Sans  lait  et  purée  de  pommes  de  terre. ..... 

■ •.••••..... 

»  

1  litre  de  lait 

a  • 

»  * 


u 

H 

< 


Nuv. 


22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 
1 
2 


M 

0.2, 


49,9 
20,9 
14,7 
32,4 
16,9 
20,9 
13,9 


15,2 
16,1 


o 

Q 


Tr. 


•H 

H. S 


1300 
1600 
800 
1000 
1000 
1850 
1600 
2  200 
2  600 
1800 
1200 


3    — 


XII.  Malade  K...,  enfant  de  dix  ans,  traitée  depuis  six  mois  pour  unepéri- 
tonite  tuberculeuse  à  l'hôpital  ;  quelques  mois  avant  le  commencement 
de  Texpérience,  elle  avait  des  températures  très  élevées  ;  actuellement, 
elle  n'a  presque  plus  de  fièvre.  Aux  poumons,  on  trouve  une  matité  à  la 
percussion  ;  au  sommet  gauche  et  à  la  base  du  même  poumon,  une  zone  de 
matité  large  de  deux  doigts  ;  le  murmure  vésiculaire  y  est  affaibli.  Le  côté 
droit  du  thorax  a  plus  d'excursion  avec  la  respiration.  Le  ventre  est 
ballonné;  il  y  a  des  pseudo-tumeurs,  pas  d'ascite.  Les  selles  sont  normales. 


RÉGIME. 


Ordinaire 

■         ••• 

■  •..•■.•••••••. 

1  litre  de  décoction  de  riz 

2  biscottes,  riz 

Id 

Id 


DATES. 

Join. 

7 

8 

9 
10 
11 
12 
13 


DÉFÉC.\TIONS. 


2  fois. 

1  — 

1  — 

2  — 

0  — 

2  — 

1  — 


INDIGOTINB 
par  juur. 


28,6 
22,9 
44,1 
21,4 
25,6 
26,9 
9.8 


XXVIII 

SYNDROME  PSEUDO-ASCITIQUE  CHEZ  DES  ENFANTS 
ATTEINTS  D'ENTÉRITE  CHRONIQUE 
Par  leD'6.B.ALLARIA, 

Assistant,  Prival-dooent  d«  clinique  pédiatrique. 

{Clinique  médicale  de  VUniversiié  royale  de  Turin, 
dirigée  par  M.  le  professeur  C,  Boizolo.) 

J'ai  eu  l'occasion  d'étudier  cette  année  un  nouveau  cas 
de  cette  condition  morbide  peu  commune^  qui  reproduit  le 
syndrome  de  l'ascite  tuberculeuse  et  que  j'ai  examinée  dans 
une  autre  de  mes  publications  :  mais  ce  nouveau  cas  présente 
plus  d'intérêt,  parce  qu'il  a  été  suivi  de  l'autopsie  du  sujet. 

C'est  en  1903  que  j'ai  eu  à  relever  pour  la  première  fois  ce 
syndrome  pseudo-ascitique,  grâce  à  une  erreur  de  diagnostic 
révélée  par  la  laparotomie.  Cette  erreur,  commise  dans  un 
premier  cas  et  répétée  dans  des  conditions  identiques  pour 
un  second  cas  en  1905,  me  persuada  que  le  diagnostic  de  l'ascite, 
qui  est  d'ordinaire  assez  aisé  à  cause  de  la  grande  évidence 
"des  symptômes  objectifs  de  l'épanchement  du  liquide  libre, 
n'est  pas  toujours  exempt  d'erreur,  et  que  même  les  signes 
les  plus  rationnels  ne  sont  pas  toujours  l'indice  clinique 
-absolument  sûr  d'un  épanchement  libre  dans  le  péritoine. 

Les  deux  cas  qui  ont  fait  l'objet  de  ma  publication  se  res- 
semblent beaucoup  :  il  s'agit  de  deux  enfants,  l'un  du  sexe 
masculin,  âgé  de  deux  ans  ;  l'autre  du  sexe  féminin,  âgé  de 
onze  mois,  le  premier  de  parents  sains,  la  seconde 
-de  parents  tuberculeux.  Ils  tombent  malades  de  diarrhée 
<;hronique  et  dépérissent  sensiblement ,  à  cause  d'erreurs 
diététiques  très  graves  et  continuées  pendant  la  période  de 
l'allaitement,  erreurs  prolongées  même  dans  la  suite,  en  ce 
-qui  concerne  le  premier  cas.  La  cachexie  progressant  d'une 
façon  alarmante  et  l'abdomen  s'étant  graduellement  et  consi- 
<iérablement  tuméfié,  leurs  mères  respectives  les  amènent  à  la 
consultation  externe  pédiatrique  de  la  clinique  médicale. 
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Là,  on  reconnaît  en  eux  les  signes,  physiques  de  l'ascite,  et, 
comme  on  en  soupçonne  la  nature  tuberculeuse,  on  les  soumet 
à  la  cure  médicale,  l'un  à  l'infirmerie  pédiatrique  et  l'autre 
à  la  consultation  externe.  Néanmoins,  le  syndrome  ascitique 
s'étant  accentué,  on  soumet  les  deux  enfants  à  la  laparotomie 
dans  un  but  curatif  :  pendant  l'opération,  on  remarque  Vabsence 
absolue  d'ascite  et  de  toute  autre  lésion  tuberculeuse  dans  le  péri- 
toine.  Guéris  de  l'opération,  les  deux  enfants,  toujours  diarrhéi- 
ques,  présentent  encore  les  signes  objectifs  de  l'aseite,  mais 
inconstants  et  changeants  :  ils  vont  en  diminuant  progressi- 
vement jusqu'à  complète  disparition,  à  mesure  que  la  diarrhée 
cesse.  Visités  à  nouveau  et  à  plusieurs  reprises  pendant  les 
années  suivantes,  les  deux  enfants  n'ont  plus  présenté  de  phé- 
nomènes morbides  à  l'abdomen. 

Il  faut  donc  conclure  des  deux  cas  précédents  à  Vexistence 
d*un  syndrome  ascitique  important^  là  où  il  rCy  avait  pas  de 
liquide  péritonéal,  syndrome  qui  fut  la  cause  de  l'erreur  de 
diagnostic. 

Le  diagnostic  de  Vascite  dans  les  deux  cas  s'appuyait  sur  les 
signes  objectifs  ordinaires  qui  le  caractérisent  :  l'abdomen,  qui 
avait  graduellement  augmenté  de  volume,  quoique  non  très 
tendu,  avait  beaucoup  grossi  dans  les  parties  latérales  et  rap- 
pelait par  sa  forme,  quand  le  malade  était  couché  sur  le  dos, 
celle  de  l'abdomen  d'une  grenouille  ;  sous  la  peau  mince  et 
luisante,  on  apercevait,  spécialement  dans  le  second  cas,  le 
réseau  veineux  ;  l'ombilic  n'était  pas  enfoncé  ;  dans  les  parties 
supérieures,  il  y  avait  du  tympanisme  à  la  percussion  ;  là  les  vis- 
cères étaient  météorisés,  et  leurs  ombres  se  dessinaient  sur  la 
paroi  antérieure  ;  dans  les  parties  inférieures,  matité  absolue 
qui  avait  sa  limite  supérieure  concave  en  haut  et  se  terminait 
par  une  zone  marginale  de  submatité,  non  constante  ;  dans 
les  mouvements  de  côté,  la  surface  de  matité,  toujours  très 
considérable,  se  déplaçait  continuellement  dans  les  parties 
les  plus  basses,  qui  s'efflanquaient  avec  un  mouvement  d'on- 
dulation lente,  perceptible  au  toucher  ;  la  fluctuation,  tout 
d'abord  incertaine,  puis  nette  dans  les  derniers  jours  qui  pré- 
cédèrent l'opération,  était  provoquée  quand  la  surface  de 
matité  augmentait  ;  elle  était  perceptible  aussi  quand  on 
pressait  avec  le  tranchant  de  la  main  sur  la  ligne  blanche. 

Ce  syndrome,  révélant  l'existence  d'une  certaine  quantité 
de  Uquide  libre  dans  la  cavité  abdominale,  n'était  associé  à 
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aucun  signe  d'insuffisance  cardiaque  ni  d'insuffisance  rénale  ; 
on  ne  pouvait  penser  à  une  ascite  de  cirrhose,  car  le  foie  n'était 
pas  tuméfié  (dans  la  cirrhose  des  enfants,  le  foie  d'ordinaire 
augmente  beaucoup  de  volume)  ;  la  rate  non  plus  n'était  pas 
tuméfiée,  et  il  n'y  avait  pas  de  vraie  circulation  coUatérale 
abdominale  sous-cutanée  ;  rien  n'indiquait  la  présence  des 
■autres  causes  rares  d'épanchements  abdominaux  (sarcomes 
rénaux,  kystes  de  l'épiploon,  etc.). 

L'anamnèse  et  les  autres  signes  de  l'examen  objectii  per- 
mettaient de  comparer  l'ensemble  de  l'état  morbide  des  deux 
petits  malades  à  celui  des  enfants  affectés  de  péritonite  tuber- 
<5uleuse  ascitique  :  tuberculose  chez  les  parents  dans  le  second 
•cas  ;  dyspepsie  gastro-intestinale  de  longue  durée  et  mauvaises 
-conditions  hygiéniques  dans  les  premiers  mois  de  vie;  dépéris- 
sement progressif  avec  perte  de  poids,  aspect  malingre,  pâle  ; 
omoplates  saillantes,  angle  épigastrique  aigu  dans  le  premier 
cas,  dilaté  par  l'expansion  de  la  base  thoracique  à  cause  du 
météorisme  habituel  dans  le  second  cas,  diarrhée,  petite 
fièvre  initiale  le  soir,  pléiade  glandulaire  au  cou  et  à  l'aine, 
•cils  longs,  plantés  en  touffes,  sclérotiques  bleues,  luisantes, 
peau  mince,  avec  le  réseau  veineux  très  visible,  etc. 

Partant  de  là,  après  avoir  établi  le  diagnostic  de  péritonite 
tuberculeuse  ascitique,  les  tentatives  de  thérapie  médicale  étant 
restées  sans  résultat,  je  n'ai  pas  hésité  à  proposer  la  laparo- 
tomie, dont  j'ai  toujours  eu  à  me  louer  dans  la  forme  ascitique 
-de  la  tuberculeuse  péritonéale,  quand  elle  n'est  pas  accom- 
pagnée cependant  de  tuberculose  manifeste  dans  l'appareil 
respiratoire. 

Le  résultat  inattendu  de  l'ouverture  de  la  cavité  abdominale, 
c'est-à-dire  l'absence  absolue  de  liquide  libre  dans  le  péritoine, 
et  de  tout  autre  signe  d'infection  tuberculeuse  dans  l'abdomen, 
relevé  dans  le  premier  cas  et  renouvelé  dans  des  conditions 
identiques  pour  le  second,  devait  être  déterminé  par  une  raison 
unique  dans  les  deux  cas,  dont  la  connaissance  aurait  empêché 
de  retomber  dans  une  semblable  erreur. 

La  littérature  médicale,  qui  trop  rarement  enregistre  les  cas 
d'erreurs  de  diagnostic,  —  ils  seraient  pourtant  souvent  bien 
utiles  à  connaître,  — possède  toutefois  un  mémoire  sur  la  ques- 
tion, le  seul  à  ma  connaissance,  en  dehors  de  ma  publication 
^i-dessus  citée  :  c'est  celui  de  M.  Tobler,  concernant  cinq  en- 
fants de  la  clinique  pédiatrique  de  Breslau,  opérés  de  laparo- 
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tomie  pour  ascite  tuberculeuse  et  dans  lesquels,  pendant 
l'opération,  on  ne  trouva  aucune  trace  d'ascite.  Dans  les  5  caj^ 
(2  de  sexe  masculin  et  3  de  sexe  féminin  entre  deux  ans  et  demi 
et  neuf  ans),  il  existait  un  syndrome  clinique  d'ascite  rappe- 
lant la  péritonite  tuberculeuse;  presque  tous  de  parents  tu- 
berculeux ;  état  général  de  nutrition  mauvais,  par  suite  de 
diarrhées  prolongées  ;  signes  physiques  évidents  d'ascite,  etc. 

On  y  décrit  en  même  temps  deux  autres  cas  semblables  d'en- 
fants qui,  non  soumis  à  l'opération,  guérirent  de  la  diarrhée  et  du 
syndrome  ascite  par  un  régime  et  des  soins  médicaux  appropriés. 

A  citer  la  note  récente  de  M.  Jovane  et  ma  communication 
au  VI®  Congrès  pédiatrique  italien  (octobre  1907). 

A  ce  petit  nombre  de  cas,  j'ajoute  le  suivant,  dans  lequel 
l'autopsie  confirma  l'absence  d'ascite  (malgré  le  syndrome 
évident)  et  de  toute  autre  trace  de  lésions  tuberculeuses. 

Rose  G...,  âgée  de  trois  ans  et  demi,  de  Torre  Pellice.  —  Anamnèse.  — 
Les  père  et  mère  ainsi  que  deux  frères,  vivants  et  sains.  On  ne  relève 
aucun  indice  de  tuberculose  dans  la  famille  ni  d'autres  faits  importants 
au  point  de  vue  médical.  La  malade,  Taînée  des  enfants,  naquit  à  terme 
par  un  accouchement  normal,  après  une  grossesse  physiologique.  Allai- 
tement maternel  jusqu'à  sept  mois  ;  sevrage  quand  la  mère  s'aperçut 
qu'elle  était  enceinte  de  trois  mois  :  biberon.  Premières  dents  à  sept 
mois  ;  premiers  pas  et  premiers  mots  vers  les  douze  mois  :  selles  toujours 
régulières,  bon  appétit,  sommeil  long  et  tranquille. 

Vers  les  quatorze  mois,  selles  diarrhéiques  (erreurs  d'alimentation?}, 
soif  souvent  intense  ;  langue  parfois  chargée,  appétit  bon  ;  il  ne  semble 
pas  qu'il  y  ait  jamais  eu  de  fièvre.  Les  selles  étaient  jaune  verdâtre,  et 
quelquefois,  dit  la  mère,  tachées  de  sang  foncé.  A  la  période  diarrhéique 
succéda  une  période  de  constipation  obstinée  avec  léger  prolapsus  du 
rectum.  Dans  la  suite,  de  longues  phases  diarrhéiques  ont  alterné  avec 
de  courtes  .périodes  de  constipation  jusqu'à  aujourd'hui,  avec  dépéris- 
sement progressif. 

Vers  les  quinze  mois,  semble- t-il,  se  sont  manifestées  les  premières 
altérations  osseuses  évidentes  du  rachitisme,  si  bien  que  l'enfant  com- 
mença à  éprouver  des  difficultés  en  marchant  et  que,  deux  ou  trois  mois 
après,  elle  ne  pouvait  déjà  plus  se  tenir  debout. 

A  seize  mois,  elle  eut  une  bronchite  catarrhale  aiguë;  à  deux  ans,  la 
rougeole,  et  à  deux  ans  et  demi,  la  coqueluche. 

A  cette  époque,  à  mesure  que  la  coqueluche  s'en  allait,  la  mère  s'aperçut 
que  l'abdomen  de  l'enfant  augmentait  graduellement  de  volume  et 
devenait  tendu  ;  vomissements  fréquents  et  parfois  douleurs  de  ventre  ; 
ensuite  la  respiration  devint  difficile  et  fréquente  ;  la  dyspnée  et  la  polypnée 
continuent  encore  à  présent  et  persistent  môme  pendant  le  sommeil. 

Ce  syndrome  s'aggravant,  et  la  faiblesse  générale  de  l'enfant  augmen- 
tant, elle  fut  admise  à  l'infirmerie  pédiatrique  de  la  clinique. 

Examen  objectif  (24  mai  1907).  —  La  petite  ne  peut  se  tenir  debout. 
Elle  reste  assise  sur  le  lit  ;  elle  dort  assise  avec  le  tronc  penché  en  avant 
et  la  tête  appuyée  sur  un  coussin  qu'elle  a  sur  les  genoux. 
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Apyrexie,  toiix  faible  et  sèche,  dyspnée  et  polypnée  ;  anorexie  ;  selles- 
régulières. 

Squelette  rachitique  (chapelet  costal,  épiphyses  grossies,  tibias  plat& 
et  recourbés,  etc.)«  muscles  grêles,  couche  adipeuse  presque  disparue. 
État  de  dépérissement  remarquable.  Peau  pâle,  réseau  veineux  sous- 
cutané  visible  ;  muqueuses  visibles  pâles. 

Tête  régulière,  presque  toujours  moite  de  sueur  ;  veines  temporales, 
bleuâtres  très  visibles.  Rien  aux  yeux,  aux  oreilles,  ni  au  nez.  Dents 
saines  et  bien  plantées.  Langue  humide,  un  peu  chargée.  Rien  au  pharynx. 

Cou  court  avec  plusieurs  glandes  lymphatiques,  petites,  dures,  indo- 
lores et  libres  dans  les  régions  sous-maxillaires. 

Thorax  très  dilaté  à  la  base  (côtes  très  flexibles),  à  cause  de  Taugmen- 
tation  de  volume  de  l'abdomen  ;  angle  épigastrique  très  obtus.  Respi- 
ration symétrique,  qui  est  de  préférence  costale  supérieure. 

Poumons  :  sommets  normaux;  sonorité  .à  la  percussion  claire,  en  avant 
et  à  droite,  se  confond  en  bas  graduellement  avec  le  tympanisme  abdo- 
minal ;  à  gauche  elle  cesse  au  bord  supérieur  de  la  troisième  côte  ;  posté- 
neurement  vers  la  dixième  côte,  elle  va  en  se  confondant  avec  le  son 
atténué  tympanique  de  la  région  lombaire.  Respiration  vésiculaire  ; 
quelques  râles  à  la  base. 

Cœur  :  secousses  pulsatrices  de  toute  la  région  précordiale  ;  choc  de 
la  pointe  dans  le  quatrième  intervalle  gauche,  à  2  centimètres  endehors 
de  la  ligne  médiane  claviculaire.  Surface  de  matité  verticale,  allant  du 
bord  supérieur  de  la  troisième  côte  au  bord  supérieur  de  la  cinquième  ; 
transversale  du  bord  gauche  du  sternum  à  2  centimètres  à  l'extérieur  de 
la  ligne  hémi-claviculaire.  Tons  purs,  accentuation  du  second  bruit  pul- 
monaire. 

Abdomen  ballonné  énormément  tendu  :  surface  cutanée  lisse,  luisante 
et  sèche  ;  réseau  veineux  saillant  des  épigastriques  supérieures  et  infé- 
rieures. 

Indolores  à  la  pression,  les  surfaces  hépatique  et  splénique  sont  mas- 
quées par  du  tympanisme.  Le  son  tympanique  s'obtient  à  la  région 
épigastrique  jusqu'à  la  ligne  ombilicale  transverse.  De  là  jusqu'en  bas 
son  mat  sur  toute  la  région  hypogastrique  et  sur  la  région  ihaque  gauche, 
qui  se  continue  par  une  submatité  notable  sur  la  région  colique  gauche. 
A  la  région  iliaque  droite,  son  tympanique  haut  qui  va  en  diminuant  un 
peu  vers  la  région  colique  droite.  Il  en  résulte  une  zone  de  matité  plus 
marquée  à  gauche,  avec  le  bord  supérieur  concave  en  haut  et  à  droite, 
et  passant  par  l'ombilic,  interrompu  seulement  à  la  région  cœcale.  Sen- 
sation distincte  de  fluctuation.  La  matité  ne  se  déplace  presque  pas  dans 
les  positions  latérales  de  la  malade. 

Cicatrice  ombilicale  plate. 

La  palpation  des  viscères  est  impossible  à  cause  de  la  tension  de  la 
paroi. 

Aine.  On  n'y  palpe  pas  de  glandes. 

Membres  inférieurs  non  œdémateux;  réflexes  rotuliens  faibles. 

Marche  de  la  maladie  du  24  mai  au  7  juin  1907.  —  24  mai  au  2  juin, 
—  Apyrexie;  pouls  fréquent  (96-130);  dyspnée,  polypnée  (30-60).  Ano- 
rexie, constipation.  Position  sur  le  lit  ainsi  qu'elle  est  décrite  dans  l'exa- 
men objectif. 

Les  conditions  de  l'abdomen  persistent  sans  variation  pendant  quelques 
jours  ;  à  la  fin  de  mai,  la  tension  de  la  paroi  et  le  ballonnement  diminuent. 

29  Mai,  —  Abdomen  ballonné  comme  celui  d'un  batracien  :  efflanqué 
dans  les  régions  coliques  ;  palpation  facile,  non  douloureuse  ;  on  palpe 
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le  foie  mince  immédiatement  au-dessous  de  Tarcade  costale  ;  raie  impal- 
pable. La  matité  est  un  peu  diminuée  en  étendue,  mais  elle  persiste  abso- 
lue dans  la  région  iliaque  gauche,  dans  une  partie  de  la  région  colique 
gauche  et  de  la  région  hypogastrique  ;  sensation  de  fluctuation  incer- 
taine ;  léger  déplacement  de  la  matité  dans  les  mouvements  latéraux 
du  tronc;  la  matité  vers  la  ligne  médiane  et  vers  l'hypocondre  gauche 
se  continue  par  une  surface  de  submatité  tympanique.  A  droite,  sensation 
tactile  incertaine  de  nodosités  de  la  grosseur  d'une  noisette  qui  semblent 
suivre  le  cours  du  côlon  ascendant  (sq^bales), 

3-7  Juin. — DansTaprès-midi  du  3  juin,  une  fièvre  modérée  tait  son  appa- 
rition; elle  croit  rapidement  les  jours  suivants  (température  maxima,  40^}; 
la  polypnée  augmente  aussi  progressivement  (60  à  68  respirations  à  la 
minute),  ainsi  que  le  pouls  (130  à  160).  Le  visage  devient  cyanotique,  le 
regard  atterré.  Une  toux  violente  et  fréquente  se  déclare. 

Sur  la  surface  pulmonaire,  on  entend  de  nombreux  râles  postérieure* 
ment  aux  bases,  qui  augiftentent  en  s'étendant  sur  toute  la  surface, 
confluant  aux  bases  (respiration  bronchique  et  submatité  des  deux 
côtés). 

Le  6  juin,  les  muqueuses  deviennent  livides  :  respiration  superficielle, 
pouls  petit,  filiforme.  Mort  le  matin  du  7.  Pendant  cette  période,  il  est 
presque  impossible  d'examiner  minutieusement  l'abdomen  à  cause  des 
conditions  générales  très  graves  de  la  malade,  à  cause  aussi  de  la  position 
du  tronc  penché  en  avant  sur  les  cuisses.  On  relève  pourtant  encore  la 
matité  sur  la  même  surface  que  le  29  mai. 

Autopsie  (8  mai  à  neuf  heures).  —  Méninges  et  encéphale  :  rien  en 
dehors  d'une  congestion  modérée. 

Plèvre  et  péricarde  :  rien. 

Cœur  normal. 

Poumons  :  hépatisation  lobulaire  aiguô  dans  les  lobes  inférieurs  des 
deux  côtés  :  bronchopneumonie,  étendue  aiguë  non  confluente  dans  les 
autres  lobes.  Aucune  trace  de  lésions  tuberculeuses. 

Les  glandes  péribronchiques  ne  sont  ni  hyperplastiques  ni  caséeuses. 

Cavité  péritonéale  libre  de  tout  liquide  :  péritoine  lisse,  mince,  trans- 
parent, sans  exsudât  flbrineux,  ni  tuberculeux,  ni  glandes  caséeuses. 

Intestin,  foie  et  rate,  rien  d'anormal. 

Mésentère  :  un  peu  plus  long  que  d'ordinaire,  si  bien  que  l'intestin 
grêle  est  très  mobile. 

Altérations  rachitiques  chondro -costales,  très  nettes. 

Reins  normaux. 

Dans  ce  cas  aussi  s'est  répété  le  contraste  apparent  entre 
le  syndrome  clinique  et  le  résultat  anatomique.  L'histoire 
clinique  est  identique  à  celle  des  deux  cas  précédents  :  l'enfant, 
rachitique  et  atteint  de  diarrhée  chronique,  présentait  une 
tuméfaction  remarquable  in  toto  de  l'abdomen,  dont  la 
tension  avait  poussé  le  diaphragme  en  haut  et  déplacé 
ainsi  la  limite  inférieure  des  viscères  thoraciques  (d'où  la  dys- 
pnée, etc.).  Par  l'examen  objectif,  on  releva,  dans  la  cavité 
péritonéale,  le  signes  physiques  ordinaires  d'un  épanchement 
liquide  qui  ne  pouvait  guère  se  déplacer. 

Dans  ce  cas-ci,  la  grande  ressemblance  avec  les  deux  cas 
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précédents,  le  manque  de  tuberculose  chez  les  parents,  et 
quelques  petites  particularités  touchant  la  surface  de  matité 
de  Tépanchement  liquide  (dont  je  parlerai  plus  bas)  m'in- 
duisirent à  diagnostiquer  l'afTection  comme  un  exemple  de 
pseudo-ascite  provoquée  par  entérite  chronique,  et  c'est  ainsi 
que  je  la  présentai  aux  étudiants  dans  une  leçon  de  mon  cours 
de  pédiatrie. 

L'issue  mortelle  due  à  une  bronchopneumonie  aiguë  sur- 
venue me  permit  de  vérifier  ma  supposition  :  à  la  dissection, 
on  ne  rencontra  dans  tout  le  cadavre  aucun  foyer  de  tubercu- 
lose; les  glandes  péribronchiques  n'étaient  pas  même  tumé- 
fiées ni  caséeuses,  comme  il  arrive  si  souvent  chez  les  enfants. 
Dans  le  péritoine,  aucune  trace  de  liquide  libre  ;  aucune  alté- 
ration macroscopique  des  viscères  abdominaux  en  dehors 
•d'un  mésentère  très  long  avec  prolapsus  de  l'intestin. 

Ce  nouveau  cas  confirme  ce  que  déjà  nous  avaient  démon- 
tré les  précédents,  c'est-à-dire  qu'i7  existe  des  altérations  dans 
le  contenu  de  la  cavité  abdominale^  qui  ressemble  cliniquement 
à  un  épanchement  ascitique. 

Ainsi  que  j'ai  déjà  eu  l'occasion  de  l'observer,  ces  altérations 
ne  correspondent  pas  aux  surfaces  de  matité  données  par 
les  infiltrations  inflammatoires  ou  œdémateuses  ou  par  une 
accumulation  adipeuse  dans  les  parois  ;  elles  ne  correspondent 
pas  non  plus  aux  surfaces  d'adiposité  excessive  de  l'épiploon, 
de  néoplames  pariétaux  ou  viscéraux,  dans  lesquelles  on  trouve 
des  signes  distinctifs  sûrs,  ni  à  ces  petites  surfaces  éphémères 
de  submatité  données  par  des  groupes  d'anses  intestinales  vides 
et  contractées  dans  les  parties  inférieures  de  l'abdomen  (iliaque 
et  hypogastrique)  de  l'homme  sain,  décrite  par  F.  Millier; 
il  n'est  pas  nécessaire  de  démontrer  que  ce  n'est  pas  notre  cas  : 
l'état  de  santé,  la  grande  extension  et  le  déplacement  de  la 
matité,  la  forme  du  bord  supérieur,  le  météorisme,  la  durée,  etc., 
sont  en  contraste  absolue  avec  cet  état. 

Dans  ce  troisième  cas  aussi,  l'existence  d'une  quantité  abon- 
dante de  liquide  mobile  dans  l'abdomen  était  trop  évidente  pour 
être  mise  en  doute  ;  la  difficulté  du  diagnostic  résidait  plus 
proprement  dans  le  siège  de  cette  masse  liquide. 

Or,  à  ce  sujet,  nous  savons,  après  les  études  de  M.  Queirolo, 
que  même  chez  l'homme  sain  on  peut  rencontrer  une  matité 
mobile  dans  l'abdomen,  qui  n'est  pas  produite  par  un  épanche- 
ment liquide  du  péritoine.  M.  Queirolo  trouva,  en  effet,  chez 
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l'homme,  daiirf  des  conditions  physiologiques,  une  surface  de 
matité  ou  d'hypophonèse,  mobile  dans  les  diverses  positions 
du  tronc,  variable  en  intensité,  et  en  extension  chez  les  diffé- 
rents sujets  ;  cette  matité  qui  occupe  les  parties  inférieures 
de  l'abdomen,  d'après  les  observations  et  les  recherches  de 
M.  Queirolo,  est  due  au  contenu  intestinal  (solide  ou  liquide) 
et  propre  à  faire  croire  dans  certaines  circonstances  à  un  épan- 
xhement  liquide  dans  la  cavité  du  péritoine. 

Nothnagel  aussi  fait  allusion  à  un  phénomène  semblable, 
à  la  possibilité  que  l'ascite  modérée  d'une  péritonite  chro- 
nique soit  simulée  par  un  contenu  liquide  excessif  dans  l'in- 
testin :  l'intestin  grêle,  spécialement  s'il  est  plein  de  liquide, 
peut  tomber  sur  les  côtés  quand  le  malade  est  couché  sur  le 
dos  ;  et  alors,  dans  les  parties  latérales,  il  se  forme  une  petite 
surface  de  son  hypophonétique  ou  mat  qui  disparaît  dans  les 
déplacements  latéraux  du  corps  par  le  déplacement  de  Tintes- 
tin  plein  de  Uquide,  en  donnant  l'illusion  d'un  léger  épan- 
^hement  ascitique. 

Ce  phénomène  n'est  pas  du  tout  exceptionnel  chez  les  enfants 
délicats  et  dyspeptiques  ;  parfois  même  il  me  fallut  une  obser- 
vation de  plusieurs  jours  pour  savoir  si  la  matité  constatée  dans 
les  parties  les  plus  basses  des  régions  colico-iliaques  d'enfants 
admis  pour  d'autres  maladies  dans  la  section  pédiatrique  était 
due  oui  ou  non  à  un  petit  épanchement  ascitique  :  pourtant  le 
manque  de  matité  dans  la  région  médiane  (hypogastrique), 
l'extrême  variabilité  d'un  jour  à  l'autre  de  sa  forme,  de  sa 
position  et  de  sa  grandeur,  le  clapotement,  facilement  provo- 
cable, la  disparition  définitive  obtenue  facilement  par  une 
diète  appropriée,  me  permettaient  d'exclure  avec  certitude, 
après  une  observation  prolongée,  souvent  pendant  plusieurs 
Jours,  l'existence  d'une  masse  liquide  dans  le  péritoine. 
.  Mais  de  tels  états,  ainsi  qu*on  peut  le  voir  dans  les  histoires 
cliniques  et  dans  les  dessins  qui  accompagnent  le  travail  de 
M.  Queirolo,  ainsi  que  dans  le  traité  de  Nothnagel,  se  limitent 
à  des  surfaces  mates  ou  seulement  hypophonétiques  très  res- 
treintes (...  im  umschriebener  Weise^  selon  l'expression  de  Sahli, 
page  210). 

Le  cas  est  autrement  grave  quand  l'épanchement  liquide 
intestinal,  favorisé  par  une  série  de  conditions  spéciales,  en  ar- 
rive au  point  de  reproduire  le  syndrome  d'un  gros  épanchement 
ascitique  comme  dans  les  cas  ci-dessus  exposés.  Dans  ce  cas, 
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non  décrit  jusqu'alors  dans  les  traités,  le  diagnostic  est  ou  très 
4iffîcile  ou  impossible. 

Nous  savons  déjà  combien  il  est  difficile  de  présenter  un  ta- 
bleau unique  de  Tascite  tuberculeuse  :  la  quantité  de  liquide 
varie  beaucoup  suivant  les  cas  et  dans  les  périodes  successives 
d'un  même  cas  ;  le  bord  supérieur  de  la  matité  décrit  classi- 
quement comme  courbé  avec  la  concavité  dirigée  en  haut  est 
en  réalité  multiforme,  peut-être  irrégulier  et  même  en  ligne  bri- 
sée selon  l'observation  de  Gerhardt,  à  cause  de  la  position  des 
anses  intestinales  remplies  d'air  et  fixées  par  adhérence  ou 
tendues  par  météorisme  prononcé.  La  matité  n'est  pas  uniforme 
sur  toute  la  zone  ;  le  météorisme  du  cœcum  immobile  et  étendu 
peut  la  diminuer  de  beaucoup  à  droite  et  en  bas,  autant  que 
j'ai  pu  l'observer  moi-même  dans  de  nombreux  cas.  Thomeyer 
dit  que  souvent  aussi,  adroite,  elle  est  moins  accentuée  et  qu'elle 
est  même  tympanique  vers  le  haut,  grâce  à  la  mésentérite  : 
le  mésentère,  en  effet,  va  en  se  retirant  graduellement  vers  son 
point  d'insertion,  entraînant  en  haut  et  à  droite  les  anses 
de  l'intestin  grêle,  quandelles  n'ont  pas  été  fixées  précédemment 
à  gauche  par  des  adhérences  pathologiques.  Ces  anses,  elles- 
mêmes  adhérentes  ou  météorisées,  peuvent  opposer  un  obstacle 
assez  fort  à  la  mobiUté  du  liquide  et  par  suite  au  changement 
de  forme  de  la  surface  mate  dans  les  différentes  positions  du 
corps,  sans  compter  les  modifications  progressives  dues  à  la 
tendance  plastique  de  l'exsudat. 

Dans  les  cas  précédents,  où  il  n'existait  ni  épanchement 
asciticjue  ni  d'autres  amas  liquides  pathologiques  plus  ou  moins 
clos  ou  circonscrits  dans  le  péritoine,  la  masse  liquide  imitant 
l'ascite  libre  tuberculeuse  ne  pouvait  siéger  ailleurs  que  dans  la 
cavité  intestinale.  Or,  chez  l'individu  normal,  quand  l'abdomen 
«3t  dans  des  conditions  physiologiques,  le  contenu  intestinal, 
même  abondant,  est  insuffisant  par  lui-même  à  produire  une 
zone  étendue  de  submatité  sur  la  paroi  abdominale  :  cette 
submatité  ne  peut  jamais  être  notée  chez  l'homme  sain,  sinon 
d'une  façon  Hmitée,  pas  même  pendant  la  digestion,  ni  après 
l'ingestion  de  boissons  copieuses;  l'abdomen  donne  toujours  à 
la  percussion  un  son  tympanique. 

Pour  que  le  liquide  contenu  dans  l'intestin  soit  révélé  par 
la  matité  en  produisant  le  syndrome  pseudo-asci tique  net, 
d'autres  conditions  morbides  sont  nécessaires.  Dans  les  deux 
premiers  cas,  que  je  fis  opérer,  à  cause  de  la  rapidité  exigée  par 
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les  conditions  du  malade,  nous  ne  pûmes,  les  chirurgiens  et 
moi,  examiner  longuement  les  viscères. 

Un  fait  cependant  fut  noté  les  deux  fois  :  c'est  à  savoir  la 
grande  mobilité  de  l'intestin  grêle.  Il  existait  un  mésentère 
très  long  a^ec  un  véritable  prolapsus  des  anseSj  qui  glissaient 
dans  les  parties  les  plus  basses  de  la  cavité  abdominale.  Dans  le 
troisième  cas  aussi,  à  l'autopsie,  les  anses  de  l'intestin  grêle- 
étaient  munies  d^un  mésentère  très  long,  de  manière  qu'elles 
pendaient  en  dehors  de  l'ouverture  de  l'abdomen. 

Cette  entéroptose,  que  M.  Tobler  lui  aussi  eut  à  observer 
dans  une  autopsie,  doit  être  considérée  comme  un  des  facteurs- 
principaux  du  syndrome  pseudo-ascitique,  pour  la  productioa 
duquel  il  faut  une    accumulation  d'une  quantité   anormale- 
de  liquide  dans  l'intestin  ptosique.  Cette  accumulation  est  peut- 
être  rendue  facile  par  un  certain  degré  d'atonie  de  la  tunique 
musculaire  :  les  anses  del'intestin  grêle  ainsi  distendues,  pleines 
de  liquide  et  ptosiques,  se  réunissent  en  masse  dans  les  parties 
inférieures;  elles  donnent  un  son  mat  et  une  sensation  de  fluc- 
tuation ;  en  se  déplaçant  dans  les  mouvements  latéraux  suivant 
la   pesanteur,    elles    donnent   l'illusion    de    l'existence    d'ua 
liquide  libre  dans  le  péritoine. 

La  cause  de  la  formation  de  cet  état  morbide  qui  imite  l'as- 
cite  est  dans  l'entérite  de  longue  durée,  qui  produit  la  dénutri- 
tion générale  profonde,  l'affaiblissement  des  parois  abdominales,, 
la  ptôse  intestinale,  le  météorisme,  l'atonie  et  la  dilatation  de 
l'intestin  grêle,  dans  lequel  se  produit  ensuite  la  stase  chronique 
du  contenu  liquide. 

Le  diagnostic  différentiel  de  cet  état  morbide  avec  la  péritonite 
tuberculeuse  séreuse  est  très  difficile  dans  les  cas  prononcés,, 
soit  à  cause  des  données  de  l'anamnèse,  soit  à  cause  de  la. 
grande    ressemblance    des    symptômes,    soit    enfin    par    la 
variété  même  de  syndrome  de  l'ascite  tuberculeuse.  Dans  les 
cas  décrits  ci-dessus,  j'ai  observé  que  la  matité  était  toujours 
plus  nette  vers  la  gauche  (région  iliaque)  et  que  le  bord  supé- 
rieur se  perd  souvent  en  une  zone  de  submatité,  sa  concavité 
étant  tournée  obliquement  en  haut  et  à  droite.  Dans  la  région 
cdBcale,  le  son  (dans  la  position  dorsale)  n'a  jamais  été  absolu- 
ment mat,  mais  toujours  atténué,  —  tympanique  ou  aussi 
tympanique-haut.   Je  ne  crois  pas  cependant  que  ces  carac- 
tères doivent   être  considérés  comme    constants,  ni   comme 
spéciaux  à  la  pseudo-ascite  ;  M.  Tobler  présente  comme  carac- 
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tère  distînctif  la  grande  mutabilité  de  forme  et  de  grandeur 
de  la  surface  mate.  Ce  fait  ne  s'est  pas  vérifié  dans  mon  cas,  au 
moins  au  début  :  il  ne  fut  observé  pour  les  deux  premiers  cas 
que  dans  les  derniers  jours,  c'est-à-dire  quand  les  sujets  étaient 
déjà  en  voie  de  guérison. 

J'ai  eu  à  observer  cette  année  deux  cas  semblables  chez  deux 
enfants  de  deux  et  quatre  ans,  reçus  pour  influenza  dans  la 
section  pédiatrique  de  la  clinique.  Je  n'ai  pas  cru  devoir  en 
rapporter  l'histoire,  car  je  n'ai  pu  en  vérifier  le  diagnostic 
ni  par  la  laparotomie,  ni  par  l'autopsie. 

L'histoire  de  ces  cas,  assez  rares,  à  en  juger  soit  par  la  litté- 
rature sur  ce  sujet,  soit  par  mon  expérience  pédiatrique  per- 
sonnelle, est  assez  instructive.  Elle  conseille,  en  effet,  de  pro- 
céder, dans  certains  cas,  avec  prudence,  de  faire  des  observations 
répétées  pendant  un  certain  temps  avant  d'affirmer  le  diagnos- 
tic de  tuberculose  péritonéale  et  avant  d'intervenir  par  une 
opération.  Dans  ces  cas,  je  ne  crois  pas  que  la  ponction  explo- 
ratrice à  travers  les  parois  abdominales  soit  à  conseiller,  à  cause 
du  danger  que  présentent  les  adhérences  viscérales  possibles 
de  la  péritonite  supposée  :  je  pense  que  la  laparotomie  est  de 
beaucoup  moins  dangereuse. 

Comme  dernière  considération,  il  résulte  clairement  des  deux 
premiers  cas  que  ce  syndrome  disparaît  à  la  suite  d'un  traite- 
ment hygiénique  général  et  d'un  régime  diététique  adapté 
à  l'âge  de  l'enfant  ainsi  qu'à  l'affection  principale  de  l'intestin. 
Il  est  permis  aussi  de  supposer  que  certains  cas  diagnostiqués 
comme  cas  d'ascite  bénigne,  chez  des  enfants  délicats  et  guéris 
spontanément  par  des  soins  hygiéniques  simples,  étaient  des 
cas  de  pseudo-ascite  produite  par  une  entérite  chronique. 
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CORYZA  CITRIN    DES   NOUVEAU-NÉS 

Les  nouveau-nés  et  nourrissons  peuvent  présenter  plusieurs 
variétés  de  coryza  : 

l*'  Coryza  syphilitique^  congénital,  constaté  peu  de  temps  après  la 
naissance,  se  traduisant  par  un  écoulement  louche,  sanieux,  persis- 
tant. Ce  coryza,  qui  précède  ou  accompagne  d'autres  manifes- 
tations, a  quelque  chose  de  spécial,  qui  lui  donne  une  réelle  valeur 
sémiologique  ; 

2°  Coryza  simple  dû  au  refroidissement,  à  la  grippe,  etc.  C'est  im 
coryza  aigu,  catarrhal,  se  traduisant  par  de  l'enchifrènement, 
des  éternuements,  un  écoulement  modéré;  pronostic  en  général 
bénin  ; 

3**  Coryza  gonococcigue  s'observant  chez  les  enfants  dont  les 
mères  avaient  de  la  vaginite,  pouvant  se  compliquer  d'ophtalmie 
purulente  ; 

40  Coryza  purulent  citrin  des  nouveau-nés,  très  grave,  d'origine 
staphylococcique.  Cette  dernière  variété  a  été  isolée  et  mise  en  relief 
par  le  D""  Jeannin  {L'Obstétrique,  1906,  n»  6)  ;  elle  vient  d'être 
étudiée  à  nouveau  dans  la  thèse  du  D""  P.  Hybord  (Du  coryza  chez 
le  nouçeau-néy  Paris,  17  juillet  1907). 

Le  coryza  purulent  a  écoulement  citrin  des  nouveau-nés 
reconnaît  comme  cause  habituelle  le  refroidissement.  D'après  les 
chiffres  recueillis  par  Perret  à  la  clinique  Tarnier,  on  voit  que  l'affec- 
tion est  plus  fréquente  en  hiver,  pendant  les  mois  de  janvier,  février, 
mars,  avril  et  décembre,  plus  rare  en  mai,  juin,  juillet,  août,  sep- 
tembre, octobre.  Légère  recrudescence  en  novembre. 

De  1901  à  1905,  les  cas  se  sont  multipUés  ;  en  1906,  la  maladie 
a  presque  complètement  disparu  :  5  cas  seulement  au  lieu  de  69 
on  1905.  La  plupart  des  coryzas  citrins  observés  pendant  l'épidémi  j 
1904-1905  provenaient  de  la  même  salle,  la  plus  éloignée  du  local 
où  Ton  change  les  enfants.  Ceux-ci  passaient  ainsi  plus  de 
temps  dans  le  corridor  et  s'enrhumaient  plus  facilement. 

Outre  le  froid,  il  faut  relever  les  infections  mammaires  des  nou- 
velles accouchées,  qui  pourraient  produire  la  rhinite  chez  leurs 
enfants.  On  trouve  d'ailleurs  les  mêmes  microbes  dans  le  muco-pus 
nasal  et  dans  la  mammite.  L'examen  bactériologique  du  pus  dans  la 
rhinite  à  écoulement  citrin  n'a  jamais  révélé  la.  présence  du  gono- 
coque. Cette  rhinite  n'est  donc  pas  blennorragique.  D'ailleurs  il 
n'y  a  pas  parallélisme  entre  le  coryza  à  écoulement  citrin  et  les 
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ophtalmies  purulentes.  En  1901,  pour  trente-six    coryzas,  on  ne 
compte  que  huit  ophtalmies. 

Sans  doute  on  peut  observer  l'association  de  l'ophtalmie  avec  le 
coryza  :  une  fois  en  1904,  trois  fois  en  1905;  une  fois  en  1906  ;  il 
s'agissait  dans  ces  derniers  cas,  d'ailleurs  très  rares,  de  simples 
coïncidences.  L'infection  puerpérale  ne  peut  pas  davantage  être 
incriminée  ;  la  morbidité  par  infection  utérine  n'a  pas  varié,  qu'il 
y  ait  eu  peu  (1901)  ou  beaucoup  de  coryzas  (1905).  De  même  aucun 
rapport  ne  peut  être  établi  entre  le  coryza  citrin  et  les  infections 
ombilicales,  gastro-intestinales  ou  cutanées  des  nouveau-nés. 
Impossible  d'incriminer  la  syphilis. 

Bactériologie.  —  Enfant  tenu  horizontalement  sur  les  genoux, 
face  en  haut.  M.  Jeannin  essuie  tout  le  pourtour  des  narines  avec 
un  tampon  d'ouate  stérilisée.  Il  presse  sur  la  racine  du  nez,  le  pus 
apparaît  à  l'orifice  nasal.  On  puise  alors  avec  une  pipette  en  pleine 
sécrétion  sans  toucher  ni  à  la  peau  ni  à  la  pituitaire.  La  prise  est 
faite  deux  heures  après  le  lavage  nasal. 

Au  début,  tant  que  la  sécrétion  est  claire  et  citrine,  le  pus  ne 
contient  presque  pas  de  leucocytes,  mais  il  est  très  riche  en  microbes  : 
€occi  isolés  ou  groupés,  en  grappes  ou  chapelets.  Quand  l'écoule- 
ment devient  épais,  le  pus  est  riche  en  leucocytes;  microbes  toujours 
abondants,  cultures  anaérobies  sans  succès.  Avec  les  cultures  aérobies, 
on  obtient  le  Staphylococcus  pyogenes  aureus  et  le  Streptococcus 
pyogenes;  le  premier  prédomine  sur  le  second.  Le  streptocoque 
n'a  été  trouvé  que  12  fois  sur  20;  le  staphylocoque  est  constant.  Pas 
de  gonocoques,  ni  pneumocoques,  ni  colibacille!.  Les  tubes  de  bouillon 
de  culture  ont  présenté  une  couleur  citrine  comme  l'écoulement  nasal. 

On  peut  conclure,  avec  M.  Jeannin,  que  cette  rhinite  purulente 
est  due  à  l'infection  de  la  pituitaire  par  des  staphylocoques  dont  le 
pouvoir  chromogène  a  été  exalté. 

L'agent  pathogène  est  le  Staphylococcus  pyogenes  aureus,  soit 
isolé,  soit  associé  avec  le  streptocoque. 

Éçolution  clinique.  —  C'est  entre  le  troisième  et  le  septième  jour 
de  la  vie  que  l'enfant  est  atteint.  Début  brusque,  par  un  écoulement 
nasal  clair,  limpide,  transparent,  de  belle  couleur  jaune-citrin. 
Après  dessiccation,  ce  liquide  laisse  sur  les  joues,  autour  des  narines, 
des  traces  jaunâtres.  Tuméfaction  des  narines  et  de  la  lèvre  supé- 
rieure. Au  bout  de  trois  à  quatre  jours,  écoulement  plus  épais,  cré- 
meux, jaune  verdâtre.  Narines  obstruées  par  le  pus,  respiration  dif- 
ficile et  saccadée,  bouche  ouverte,  allaitement  gêné,  menaces 
d'asphyxie.  Perte  rapide  du  poids.  Fièvre  vive  (39  à  40°,  même  41°). 
Peu  avant  la  mort,  hypothermie  parfois.  Faciès  pâle  ou  bistré  et 
plombé.  La  mort  peut  survenir  en  quarante-huit  heures  ;  elle  se  fait 
attendre  en  général  deux  ou  trois  jours,  une  semaine  ;  cyanose, 
orise  d'asphyxie  terminale. 
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En  cas  de  guérison,  la  maladie  durd  dix,  quinze,  vingt  jours  ; 
écoulement  moindre,  tétées  plus  faciles,  augmentation  de  poids. 

Diagnostic  basé  sur  la  rapidité  d'évolution,  l'abondance  du  pus 
citrin,  la  fièvre.  Pronostic  sombre  ;  quinze  morts  sur  vingt  cas.  Ce  sont, 
comme  il  fallait  s'y  attendre,  les  prématurés,  les  débiles,  qui  résistent 
le  moins.  Le  pronostic  varie  avec  le  mode  d'alimentation;  il  est  plus 
grave  chez  les  enfants  au  biberon  que  chez  les  enfants  au  sein. 

Complications.  —  La  plus  fréquente  des  complications  est  la 
bronchopneumonie  :  8  fois  sur  15  cas  mortels.  Quand  elle  manque, 
c'est  qu'elle  n'a  pas  eu  le  temps  de  se  déclarer.  Après  la  broncho- 
pneumonie, vient  l'otite  :  7  fois  sur  20  cas,  6  fois  sur  les  15  cas 
mortels. 
On  a  noté  parfois  des  convulsions. 

Traitement,  —  On  doit  isoler  immédiatement  les  enfants  atteints. 
Pour  désobstruer  les  narines,  on  fera  des  lavages  du  nez  sous  faible 
pression  :  eau  boriquée,  solution  de  bicarbonate  de  soude,  de  résor* 
cine  à  1  p.  100.  Budin  a  conseillé  le  sublimé  à  1  p.  1000,  c'est  un 
bon  antiseptique.  On  peut  encore  employer  la  vaseline  mentholée 
à  1  p.  100,  l'huile  résorcinée  à  1  p.  50,1a  vaseline  iodoformée  à  1  p.  10, 
l'eau  oxygénée  à  12  volumes  étendue  de  quatre  fois  son  poids  d'eau. 
On  essuiera  souvent  les  narines  et  on  couchera  l'enfant  tête  haute 
pour  empêcher  la  chute  du  pus  dans  la  trachée  et  les  bronches. 
Contre  les  symptômes  généraux,  la  perte  de  poids,  on  prescrira  les 
injections  de  sérum. 

L'esquisse  que  nous  venons  de  tracer,  d'après  les  recherches  des 
accoucheurs,  montre  bien  toute  la  gravité  du  coryza  des  nouveau- 
nés,  même  quand  ce  coryza  est  simple,  a  frigore,  sans  origine  spé- 
cifique. L'intervention  du  staphylocoque  n'a  rien  que  de  très 
banal  ;  ce  qui  fait  la  gravité  de  cette  variété  de  coryza,  c'est  l'âge  du 
sujet.  Il  s'agit  d'un  nouveau-né  dont  les  fosses  nasales  sont  petites, 
étroites  et  anfractueuses.  L'inflammation  de  la  pituitaire  est  suivie 
d'un  écoulement  abondant,  qui  obstrue  bientôt  les  narines  et 
s'oppose  au  libre  passage  de  l'air.  D'où  le  danger.  Obligé  de  respirer 
par  la^bouche,  l'enfant,  quand  il  tète,  est  menacé  d'asphyxie; bientôt 
il  refuse  de  prendre  le  sein  et  ne  tarde  pas  à  dépérir. 

Mais  l'obstacle  mécanique  n'est  pas  tout  ;  il  y  a  l'infection,  la 
fièvre,  l'abattement  général  qui  en  résulte,  les  propagations  aux 
organes  voisins  (otite,  bronchite,  bronchopneumonie).  Tout  cela 
explique  la  haute  gravité  du  coryza  des  nouveau-nés.  Les  dangers 
inhérents  à  cette  maladie,  les  difficultés  de  sa  thérapeutique,  doivent 
nous  faire  redoubler  de  soin  pour  en  prévenir  l'apparition  :  préserver 
les  enfants  du  froid,  par  le  chauffage  des  locaux,  par  les  vêtements 
appropriés,  etc. 
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Traitement  de  la  coxo-tubercnlose  dans  sa  phase  de  début,  par  le 
D'  Lannelongue  {Académie  de  médecine,  24  déc.  1907). 

A  la  phase  de  début  de  la  coxalgie,  il  y  a  intermittence  de  la  con- 
tracture, de  la  claudication,  mauvaise  attitude  du  membre,  engorgement 
gangUonnaire  inguino-abdominal,  atrophie  musculaire,  douleur  à  dis- 
tance, etc.  Il  faut  instituer  le  traitement  de  bonne  heure.  C0  traitement 
consiste  dans  les  injections  intra- extra-articulaires  et  Vimmobilité  avec 
extension  continue.  Le  liquide  qui  a  servi  aux  injections  est  ainsi  com- 
posé : 

Huile  d'olive 90  grammes. 

Éther 40       — 

lodoforme 10       — 

Créosote 2       — 

Ce  liquide  a  été  employé  avec  succès  par  M.  Lannelongue,  par  M.  Vil- 
lemin,  par  M.  Mayet. 

Le  repos  horizontal  avec  ^extension  continue  est  bien  préférable  à 
l'appareil  plâtré,  qui  conduit  fatalement  à  Tankylose.  L'extension  con- 
tinue, en  affaiblissant  peu  à  peu,  jusqu'à  la  vaincre,  la  contracture,  en 
écartant  la  tête  du  fémur  du  cotyle,  rectifie  l'attitude,  restitue  les  mou- 
vements abolis  et  arrête  l'aggravation  des  désordres  que  produisent  la 
compression  et  l'infection  directe.  C'est  la  vraie  méthode  thérapeutique 
du  début. 

Les  injections  intra-articulaires  successives  seront  renouvelées,  soit 
fréquemment,  et  alors  par  petites  quantités,  soit  tous  les  dix  ou  quinze 
jours  avec  des  doses  plus  fortes  (5,  10, 15  grammes),  selon  l'âge  des  sujets, 
le  degré  de  la  maladie  et  la  capacité  de  la  jointure.  Ces  injections  ter- 
minées, M.  Lannelongue  fixe  à  huit,  dix  ou  quinze  mois  le  temps  pendant 
lequel  l'extension  continue  sera  maintenue  avant  de  consentir  à  laisser 
le  malade  marcher.  Ce  temps  est  un  peu  plus  long  pour  la  hanche  que 
pour  les  autres  jointures,  qui  demandent  quatre  à  six  mois. 

On  cherchera  le  critérium  de  la  guérison  dans  l'exploration  de  la 
hanche,  des  ganglions  inguino-abdominaux,  des  mouvements  articulaires. 
La  guérison  avec  conservation  de  tous  les  mouvements  est  rare  (20  cas). 

En  résumé,  dans  les  coxalgies  fermées,  le  traitement  consiste  essen- 
tiellement dans  les  points  suivants  : 

1©  Repos  horizontal,  avec  extension  continue  sur  le  membre  malade. 
L'immobilisation  par  les  appareils  plâtrés  ou  silicates  constitue  une 
méthode  défectueuse,  qui  ne  corrige  pas,  en  général,  les  attitudes,  qui 
compromet  la  récupération  des  mouvements  perdus  et  qui  fait  souvent 
perdre  ceux  qui  existent  encore  ; 

2®  En  même  temps  que  l'extension  continue,  on  aura  recours  à  la  mé^ 
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thode  des  infections  intr a- articulaires  successives,  avec  des  substances  dont 
la  base  doit  être  riodoforme,  Péther  et  la  créosote,  incorporés  dans  uae 
huile  quelconque.  Le  choix  de  ces  corps  repose  sur  leurs  actions  directes 
et  immédiates  sur  les  altérations  tuberculeuses.  L'un,  Téther,  répand 
le  médicament  sur  toute  l'étendue  de  la  surface  interne  de  la  jointure  : 
fongosités,  ulcérations  cartilagineuses  et  osseuses,  etc.  Le  second,  Tiodo* 
forme,  a  paru  être  iicn  pas  le  spécifique  du  bacille,  mais  la  substance 
qui,  expérimentalement,  aussi  bien  que  chez  Thomme,  entrave  le  plus 
les  effets  nocifs  du  bacille,  tout  en  favorisant  une  évolution  meilleure 
vers  la  guérison  des  lésions  tuberculeuses  déjà  produites.  Le  troisième^ 
enfin,  la  créosote,  apporte  son  action  sclérosante. 

Un  cas  d'anomalie  congénitale  de  rintettin,  par  Ch.-J.  Bergalonne 
(Rev.  méd,  de  la  Suisse  Romande,  20  déc.  1907). 

Enfant  né  à  terme  le  16  dâeearinre  19^,  d'wM  pmaifMffe  de  qua- 
rante ans,  a^rés  application  de  forceps.  Poids,  3  kilogrammes  ;  aucune 
malformation.  Le  deuxième  jour,  il  refuse  le  sein  et  vomit  du  méconium. 
Le  troisième  jour,  il  continue  à  vomir  ;  pas  d'évacuation. 

Au  quatrième  jour,  Tenfant  est  très  faible,  peut  à  peine  crier.  Peau 
bistrée,  extrémités  froides.  Ventre  gros,  les  anses  se  dessinent  sous  la 
peau.  Une  sonde  introduite  par  l'anus  bute  à  2  centimètres.  Ouverture 
de  l'abdomen  dans  la  fosse  iliaque  gauche  ;  on  aperçoit  un  cordon  flexueux 
qui  représente  TS  iliaque.  On  fait  un  anus  iliaque.  Pendant  quelques 
jours,  l'enfant  tète  et  va  assez  bien.  Mais  il  meurt  quatre  jours  après 
l'opération. 

A  l'autopsie,  le  duodénum  semble  un  peu  élargi  ;  la  première  anse 
jéjunale,  également  large,  est  suivie,  sans  démarcation,  d'une  partie 
très  dilatée,  un  peu  amincie,  qui  a  presque  le  volume  de  l'estomac.  Vient 
une  anse  épaissie  et  terminée  par  un  cul-de-sac.  Puis  le  mésentère  se  rac- 
courcit, se  ratatine,  et  ne  présente  à  son  bord  libre  qu'un  cordon  plein 
sur  plus  de  la  moitié  de  la  longueur  de  l'intestin  grêle.  Par  places,  ce 
cordon  est  interrompu  par  des  sortes  de  ligatures.  Le  caecum  est  recon- 
naissable  à  la  présence  de  l'appendice.  Le  côlon,  tout  entier,  est  repré- 
senté par  un  cordon  plein,  de  diamètre  à  peine  supérieur  à  celui  de  l'intes- 
tin grêle.  L'ampoule  rectale  est  large,  bien  perméable,  normale,  terminée 
par  un  anus  parfaitement  constitué. 

Ricerche  ematologiche  in  bambini  epilettici  (Recherches  hémato- 
logiques chez  les  enfants  épilep tiques),  par  le  D'  CiRO  Mauro  {La 
Pediatria,  nov.  1907). 

L'auteur,  inspiré  par  le  professeur  Jemma  (de  Palerme),  a  fait  des 
recherches  sur  le  sang  des  enfants  épilep  tiques.  Il  a  examiné  9  malades  ; 
voici  les  conclusions  de  ses  examens.  Dans  le  sang  des  enfants  épilep- 
tiques,  le  taux  de  l'hémoglobine,  la  valeur  globulaire,  le  chiffre  des 
hématies  sont  normaux  ou  à  peu  près.  On  note  de  la  leucocytose  dans 
le  sang  des  enfants  épileptiques.  La  formule  leucocytaire  varie  suivant 
le  degré  de  la  maladie  et  le  moment  de  l'examen. 

Chez  les  enfants  épileptiques  avec  attaques  fréquentes  et  chez  ceux 
dont  Texamen  du  sang  suit  de  très  près  Taccès,  il  y  a  de  la  mononu- 
cléose et  de  réosinophilie,  mais  plus  chez  les  premiers  que  chez  les  derniers. 
Chez  les  enfants  épileptiques  avec  légère  atteinte  de  la  maladie,  par 
suite  avec  des  accès  rares,  séparés  par  de  longs  intervalles,  l'examen  du 
sang,  pratiqué  loin  de  l'accès,  donne  de  la  polynucléose  et  une  hyperéosi- 
nophilie. 
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Quinze  cas  d'extraction  de  corps  étrangers  de  Tœsophage  ches 
l'enfant  an  moyen  d'une  pince  à  branche  glissante  sous  l'écran 
radioscopiqne  dans  Texamen  latéral,  par  le  D'  Etienne  Henrard 
{Congrès  de  physiothérapie^  Rome,  1907). 

Le  diagnostic  de  la  présence  du  corps  étranger  et  de  sa  situation  est 
fait  par  la  radioscopie.  Situation  dans  l'œsophage,  au  niveau  des  deux 
premières  vertèbres  dorsales  :  11  pièces  de  2  centimes,  2  pièces  de  2  cen- 
times et  1  de  10  centimes  accolées,  1  pièce  de  10  centimes  en  nickel, 
1  roue  de  jouet,  1  pièce  de  2  francs  (enfant  de  huit  ans). 

L'enfant  est  assis,  maintenu  immobile  par  deux  aides  :  l'un  tient 
les  genoux,  l'autre  la  tête  inclinée  en  arrière.  L'opérateur,  après  avoir 
introduit  l'ouvre-bouche,  porte  l'index  gauche  en  crochet  derrière  la 
base  de  la  langue.  A  ce  moment,  on  fait  l'obscurité  et  on  met  en  marche 
l'ampoule  de  Rœntgen.  On  introduit  la  pince,  en  se  guidant  sur  l'image 
radioscopique  ;  on  l'ouvre,  on  la  referme  sur  le  corps  étranger,  qu'on 
attire  doucement  au  dehors. 

La  pince  employée  est  une  pince  œsophagienne,  à  branches  glissantes, 
d'une  longueur  totale  de  28  centimètres.  La  branche  inférieure,  y  compris 
le  mors  (21  millimètres),  est  rigide  ;  la  branche  supérieure,  rigide  dans  sa 
partie  postérieure  (7'™,5)  et  dans  sa  partie  antérieure,  a  un  mors 
(21  millimètres)  souple  dans  sa  partie  moyenne,  qui  est  courbe  (18*",5). 
La  courbure,  dont  le  sommet  se  trouve  à  8  centimètres  de  l'extrémité 
antérieure  (20  centimètres  de  l'extrémité  postérieure),  se  fait  sous  un  angle 
de  90O. 

L'auteur  rejette  le  panier  de  De  Grœfe  et  le  crochet  de  Kirmisson, 
qui  sont  aveugles.  Son  procédé  permet  d'agir  à  coup  sûr  pour  l'extraction 
des  corps  étrangers  plats  (pièces  métalliques). 

Contributo  allô  studio  anatomo-patologico  délia  pertosse  (Con- 
tribution à  l'étude  anatomo-pathologique  de  la  coqueluche),  par  le 
D'  DoMiNici  Leonardo  (Riv.  di  Clin,  Pediatrica,  nov.  1907). 

Ce  travail  repose  sur  l'examen  de  trois  cas  mortels  de  coqueluche  : 

\^  Enfant  de  trois  ans  ;  nourri  au  sein  jusqu'à  quatorze  mois,  bien 
portant  d'habitude.  11  tousse  depuis  neuf  jours;  la  toux  a  progressive- 
ment augmenté,  et  on  l'a  reçu  au  service  d'isolement  de  la  coqueluche. 

Râles  de  bronchite  banale,  100  pulsations,  37'>,8.  Un  frère  du  malade 
avait  eu  la  coqueluche  avant  lui.  Le  lendemain  de  son  entrée  à  l'hôpital, 
convulsions  éclamptiques,  hyperthermie,  mort  au  treizième  jour  de  sa 
maladie.  A  l'autopsie  (trente-deux  heures  après),  légère  hyperémie  des 
méninges,  hyperémie  de  la  muqueuse  laryngo-trachéale,  légère  aug- 
mentation des  ganglions  bronchiques  ; 

2°  Enfant  d'un  an,  rachitique  et  coquelucheux.  Bronchopneumonie 
^vec  40"  ;   mort  en  quatre  jours.    A  l'autopsie,  trente  heures  après  la 
mort,  lésions  de  pronchopneumonie  bilatérale  ;  pâleur  du  larynx,  de  la 
trachée  et  des  grosses  bronches,  épiglotte  sèche,  raccourcie  ; 

3°  Garçon  de  trois  ans  ;  accès  de  coqueluche  au  nombre  de  six,  huit,  dix 
par  jour.  Diarrhée  abondante  avec  sang  vers  le  dixième  jour,  cachexie 
progressive  ;  mort.  A  l'autopsie,  poumons  emphysémateux,  muqueuses 
pharyngée,  laryngée,  trachéale,  plutôt  pâles  et  recouvertes  d'un  peu  de 
mucpsités  ;  colite  ulcéreuse,  rate  hypertrophiée. 

Les  examens  microscopiques  comparés  montrent  :  à  la  période  catar- 
rhale,  une  phlogose  de  la  muqueuse  laryngée,  qui  atteint  spécialement 
la  région  sus-glottique  et  la  partie  supérieure  de  la  région  sous-glottique. 
C'est  un  catarrhe  simple.  A  la  période  spasraodique,  il  y  a  une  inflamma- 
tion nécrosante. 
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De  Texamen  des  trois  cas  cités,  l'auteur  conclut  que,  dans  la  coque- 
luche, il  y  a  une  inflammation  de  la  muqueuse  qui  revêt  la  partie  haute 
du  larynx  ;  d'abord  catarrhale,  cette  inflammation  devient  nécrosante 
quand  la  maladie  passe  à  la  phase  spasmodique  ;  la  nécrose  est  simple, 
déterminée  par  l'action  du  microbe  spécifique  ou  de  ses  toxines. 

D0  la  bénignité  des  fractares  du  crâne  chei  les  enfants,  par  le  D' 

RAIGNEZ  (Gaz.  hebd.  de  Bordeaux,  8  déc.  1907). 

L'auteur  rapporte  4  cas  favorables  : 

1°  Garçon  de  cinq  ans  ayant  reçu  un  coup  de  pied  de  cheval  au  front  ; 
il  se  relève,  marche,  parle,  sans  signe  de  commotion  cérébrale.  Au  som- 
met de  la  tête,  vers  la  région  frontale  droite,  il  porte  une  plaie  semi- 
circulaire  de  7  à  8  centimètres.  Sous  le  lambeau,  on  trouve  une  fracture 
du  crâne  avec  enfoncement  sur  5  à  6  centimètres  d'étendue  et  1  ou 
1^",5  de  profondeur.  On  relève  et  enlève  ce  fragment,  qui  avait  déchiré 
la  dure-mère  ;  il  s'écoule  du  sang  et  de  la  matière  cérébrale.  Suture  de  la 
dure- mère,  drainage  ;  guérison.  Revu  quatre  ans  après  ; 

2°  Garçon  de  huit  ans,  ayant  roulé  sous  une  charrette.  Crâne  aplati, 
lambeau  cutané,  œil  droit  exorbité.  Plusieurs  traits  de  fracture  courent 
sur  la  boite  crânienne.  Coma  et  stertor.  On  fait  un  pansement  provi- 
soire. Au  bout  de  quarante-huit  heures,  l'enfant  se  réveille  ;  il  guérit, 
avec  la  perte  de  l'œil  ; 

30  Fille  de  huit  ans,  assommée  à  coups  de  manche  de  pioche  ;  plusieurs 
fêlures  du  crâne  ;  enlèvement  d'un  fragment  frontal.  Guérison  après 
suppuration  abondante; 

4®  Fille  de  douze  ans,  frappée  le  même  jour  et  de  la  même  façon. 
État  très  alarmant  ;  fractures  étoilées.  Suppuration  prolongée,  guérison. 

Contribution  à  l'étude  des  difformités  fœtales,  par  le  D'  C.   Wae- 
"geli  {Rev,  méd.  de  la  Suisse  Romande,  20  nov.  1907). 

Les  adhérences  amniotiques  jouent  un  grand  rôle  dans  les  malforma- 
tions congénitales.  Pour  les  extrémités,  cela  est  admis  (amputations 
spontanées  des  doigts,  des  orteils,  etc.).  Mais  les  adhérences  amniotiques 
peuvent  produire  aussi  des  malformations  du  crâne,  du  dos  (encépha- 
locèle,  spina  bifida,  hydrocéphalie). 

Les  ligaments  amniotiques  peuvent  expliquer  la  syndactylie,  l'ectro- 
dactylie,  la  polydactylie.  On  peut  d'ailleurs  admettre  l'hérédité  de 
Panomalie  amniotique. 

Pour  les  becs-de-lièvre,  gueules-de-loup  et  autres  fissures  de  la  face, 
la  théorie  mécanique  peut  être  opposée  à  la  théorie  dynamique.  Des 
détritus,  des  coagula  peuvent  se  déposer  entre  les  bourgeons  de  la  face, 
pouvant  empêcher  la  réunion  de  ceux-ci  ;  les  adhérences  amniotiques 
sont  capables  de  jouer  ce  rôle.  Les  ligaments  amniotiques  agissent,  d'après 
Fronhôfer,  beaucoup  plus  par  traction  que  par  interposition. 

Winckel  (Munich,  1904)  établit  la  genèse  amniotique  de  beaucoup 
de  malformations.  Les  cas  de  difformités  sans  autre  cause  bien  définie, 
combinés  avec  des  sillons,  des  amputations  spontanées,  se  rattachent  à 
une  origine  amniotique. 

Cas  à  l'appui  de  cette  théorie  observés  par  M.  Waegeli  : 

1°  Le  29  juillet  1904,  une  femme  met  au  monde  un  enfant  à  deux  têtes^ 
Il  s'agit  d'un  enfant  à  peu  près  à  terme,  pesant  plus  de  quatre  livres. 
La  mère  a  trente-quatre  ans  ;  bien  portante  pendant  toute  sa  grossesse, 
elle  a  fait  en  mars  dernier  une  chute.  Le  placenta  pèse  370  grammes. 
Pas  d'antécédents  syphilitiques.  Cette  f emmena  eu  7  enfants  à  terme  et 
deux  fausses  couches. 
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Le  nouveau-né,  une  fillette,  mesure  45  centimètres  de  long.  Sur  la 
tête,  partant  de  la  petite  fontanelle,  on  voit  une  tumeur  du  volume 
d'une  orange.  Tête  allongée  en  pain  de  surce.  L'annulaire  et  l'auriculaire 
de  la  main  gauche  ne  possèdent  que  leur  première  phalange.  Pont  cutané 
reliant  les  extrémités  phalangiennes  (reste  de  ligament  amniotique). 
Syndactylie  des  quatrième  et  cinquième,  des  deuxième  et  troisième 
orteils.  Un  fin  débris  de  ligament  amniotique  siège  au  second  orteil. 
Les  deux  gros  orteils  ne  possèdent  que  leur  première  phalange  ;  celui 
de  droite  montre  une  ligne  cicatricielle  circulaire.  L'examen  de  la  tumeur 
montre  une  encéphalo-méningocèle  typique.  L'enfant  a  vécu  près  de 
quarante-huit  heures. 

2°  Primipare  de  trente-deux  ans,  hydramnios,  bassin  rachitique. 
Version  après  hébostéotomie.  Garçon  de  3  300  grammes,  long  de  49  cen- 
timètres. Tumeur  grosse  comme  une  pomme  sur  la  grande  fontanelle^ 
communiquant  avec  l'intérieur  du  crâne  par  une  ouverture  de  6  à  7  cen- 
timètres de  diamètre.  Une  deuxième  tumeur  pleine  de  liquide  a  éclaté 
pendant  l'accouchement.  Fissure  de  la  lèvre  et  du  palais.  Syndactylie 
de  l'index  et  du  médius  droits,  avec  pont  cutané  reliant  l'annulaire 
et  l'auriculaire.  Sur  chacun  de  ces  quatre  doigts,  sillon  circulaire  causé 
par  un  ligament  amniotique.  Au  pied  gauche,  amputation  de  la  dernière 
phalange  des  premier,  deuxième  et  troisième  orteils  ;  profond  sillon 
circulaire  partageant  le  pied  en  deux  parties  égales  (ligament  amniotique). 
L'enfant  a  vécu  trente-six  heures. 

Case  of  subspinoas  dislocation  of  the  head  of  the  left  humeras 
resaltant  on  birth  injury,  in  a  girl  aged  ten  years  (Cas  de  luxation 
sous-épineuse  de  la  tête  de  l'humérus  gauche,  résultant  d'un  trauma- 
tisme obstétrical,  chez  une  fille  de  dix  ans),  par  le  D*"  A.  Young  (TJie 
Glasgow  med.  Jown,,  nov.  1907). 

Une  fille  de  dix  ans  est  présentée  en  janvier  1907  pour  une  déforma- 
tion de  l'épaule  gauche  datant  de  la  naissance.  Accouchement  à  terme^ 
difficile,  prolongé,  avec  anesthésie  et  forceps.  Au  début,  on  avait  noté 
un  gonflement  à  gauche,  près  de  la  colonne  vertébrale,  et  le  bras  du 
même  côté  était  impotent.  Traitement  inefficace.  Persistance  de  la  dé- 
formation et  des  troubles  fonctionnels. 

Cependant  quelques  mouvements  sont  devenus  possibles.  Enfant 
bien  nourrie.  Dans  la  position  debout,  les  bras  pendants,  on  note  un 
méplat  au-dessous  de  l'extrémité  externe  de  la  clavicule  gauche  et  de 
Tacromion,  la  rotondité  normale  de  l'épaule  faisant  défaut.  Le  bras  est 
porté  un  peu  en  dehors  du  tronc,  avec  rotation  en  dedans.  Coude  un 
peu  fléchi,  avant-bras  et  mains  dans  la  pronation.  Léger  raccourcisse- 
ment des  os,  avec  un  peu  d'atrophie. 

Les  luxations  de  l'épaule  observées  à  la  naissance  peuvent  être  con- 
génitales (ce  qui  est  rare),  obstétricales  (partielles  ou  complètes)»  acquises 
(paralysies  obstétricales  du  plexus  brachial). 

Dans  le  cas  actuel,  il  s'agissait  d'une  véritable  luxation  traumatique 
produite  au  moment  de  la  délivrance. 

Il  faut  essayer  de  replacer  la  tête  de  l'humérus  dans  la  cavité  glé- 
noïde.  C'est  ce  qui  sera  fait. 

Malformations  da  thorax  et  du  cœur  par  compression  intra-^utérine. 

par  le  D'  DuBREUiL-CHAMBARDEL(Ltf  Bulletin  méd,,  6  nov.  1907). 

Garçon  de  quatorze  ans,  conduit  le  24  juin  1907,  pour  de  graves  mal- 
formations thoraciques.  Taille  1™,42,  poids  34  200  grammes.  Périmètre 
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thoracique  au  niveau  de  la  quatrième  dorsale  :  66  centimètres.  Pas  de  scolio>^ 
ni  déformation  rachitique  des  membres.  Crâne  dolichocéphale,  voût^ 
palatine  ogivale.  Bronchites  fréquentes,  végétations  adénoïdes  opért»^ 
deux  fois.  Tuberculose  aux  deux  sommets. 

Grossesse  pénible,  accouchement  avant  terme.  Il  existe  deux  dépres- 
sions de  la  face  antérieure  de  la  poitrine,  symétriquement  placées  d" 
chaque  côté  du  sternum.  Dépression  gauche  plus  accusée,  en  forme  d'. 
raquette,  profonde  de  2  centimètres.  Sternum  projeté  en  avant.  Hyper- 
trophie du  cœur,  vérifiée  à  la  radioscopie.  Souffle  de  rétrécissement  de 
l'artère  pulmonaire.  Palpitations  fréquentes,  essoufflements,  syncopes. 
Le  grand-père  maternel  a  des  malformations  thoraciques  semblable*, 
mais  sans  lésions  cardiaques. 

En  résumé,  malformation  congénitale  du  thorax  coexistant  avec  iin*^ 
malformation  congénitale  de  Tartère  pulmonaire.  Tout  cela  serait  dé 
(Apert)  à  la  compression  du  fœtus  dans  Tutérus  par  insuffisance  du 
liquide  amniotique. 

Un  caso  de  Hallomegalia,  hypertrophia  congenita  del  segondo  dedo 
del  pie  derecho  (Cas  de  hallomégalie,  hypertrophie  congénitale  û\i 
second  doigt  du  pied  droit),  par  le  D'  F.  Giribaldo  (Revista  niedica 
del  Uruguay^  juillet  1907). 

Fille  de  sept  ans,  taille  1™,15,  neuvième  d'une  famille  de  douze  enfant- 
qui  vivent  tous,  sans  aucune  anomahe.  Grossesse  et  accouchement  nor- 
maux. 

Dans  la  famille  du  père,  cas  d'aliénation  mentale.  Rien  de  semblable 
du  côté  maternel  ;  cependant  un  frère  aîné  de  cette  femme  a  deux  enfants 
polydactyles  ;  un  frère  aîné  du  père  a  un  bec-de-lièvre. 

En  janvier  1905,  on  trouve  une  fillette  bien  développée,  intelligente 
et  bien  conformée.  A  la  naissance,  on  a  remarqué  que  le  second  doigt 
du  pied  droit  est  un  peu  plus  gros  que  les  autres.  Puis  la  différence  s'a<- 
centue  avec  la  croissance,  et  le  doigt  finit  par  devenir  colossal.  Il  forme 
une  demi-lune  qui  se  termine  par  une  masse  arrondie. 

Au  pied  gauche,  la  longueur  de  l'orteil  étant  de  3  centimètres,  celle 
du  pied  droit  atteint  15  centimètres  (le  quintuple).  La  circonférence  est 
pour  le  gauche  de  3  centimètres,  pour  le  droit  de  10  centimètres.  Lon- 
gueur du  pied,  depuis  le  talon  jusqu'à  rextrémité  du  doigt  hypertro- 
phié :  15  centimètres  à  gauche,  28  à  droite. 

Consistance  molle,  non  osseuse,  peau  âpre,  rugueuse,  blanche  à  la 
face  plantaire;  douce  et  rosée  à  la  face  dorsale,  très  fine,  lisse  et  tendue 
à  l'extrémité  terminale.  On  dirait  une  trompe  d'éléphant,  car  cet  appen- 
dice est  très  mobile  dans  sa  partie  antérieure. 

Dans  le  doigt  hypertrophié,  la  première  phalange  est  deux  fois  plus 
longue  que  dans  les  autres  doigts  ;  elle  forme  un  angle  presque  droit 
avec  le  métatarsien  ;  cet  angle  est  ouvert  sur  le  dos  du  pied.  La  seconde 
phalange,  développée  en  proportion,  fait  avec  la  première  un  angle  de 
120«,  et  la  troisième,  de  même  longueur  que  la  deuxième,  forme  avec  elle 
un  angle  de  130°,  de  telle  sorte  que  métatarsien,  première,  seconde  et 
troisième  phalanges  forment  un  tout  articulé  qui  décrit  une  demi-cir- 
conférence. 

Pas  de  douleurs,  mais  gêne  pour  se  chausser  ;  il  faut  user  d'un  soulier 
spécial,  qui  laisse  passer  la  trompe  en  haut.  Opération  le  25  janvier  1905, 
avec  l'assistance  des  D''*  J.-H.  Olivier  et  G.  Arrizabalaga.  Incision  en 
raquette,  désarticulation  métatarso-phalangienne.  Cicatrisation  rapide 
et  parfaite. 
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Pachyméningite  hémorragique,  hématome  de  la  dare-mère,  par  le 
D'  E.-Ï*.Bev  on  (Le  Journal  de  méd,  et  de  chir,  de  Montréal,  23nov.  1907). 

Fille  de  quatorze  ans,  conduite  à  l'hôpital  Notre-Dame  le  30  sep- 
tembre 1907,  dans  un  état  d'agitation  et  d'inconscience  qui  oblige  à 
risoler.  On  a  noté  des  spasmes  et  contractions  variées  de  la  face,  des 
mouvements  de  flexion  et  extension  des  membres.  Pas  d'inégalité  pupil- 
laire.  Raie  méningitique,  ventre  en  bateau,  légère  raideur  de  la  nuque. 
La  malade  a  uriné  dans  son  lit.  Pouls  90°,  température  38°.  Pas  d'albu- 
minurie, rien  au  cœur  ni  au  poumon.  Constipation  opiniâtre  ne  cédant 
pas  à  Teau-de-vie  allemande  ni  aux  lavements  purgatifs. 

Début  il  y  a  quinze  jours  par  une  perte  de  connaissance,  puis  douleurs 
<ie  tète  ;  il  y  a  huit  jours,  parole  un  peu  difficile,  agitation  plus  grande. 
Mère  morte  phtisique  cinq  mois  après  la  naissance  de  cette  jeune  fille. 
Tous  les  symptômes  indiquent  une  lésion  cérébrale.  Cette  lésion  est 
inflammatoire,  car  il  y  a  de  la  fièvre,  le  pouls  est  fréquent  et  dépressible, 
le  cœur  est  troublé  dans  son  fonctionnement.  On  peut  discuter  l'encé- 
phalite aiguë,  la  méningite,  la  tumeur,  etc.  L'altération  du  pouls,  la 
fièvre,  le  ventre  rétracté,  la  constipation  opiniâtre,  la  raie  méningitique, 
l'agitation  suivie  de  coma,  sont  des  symptômes  méningés. 

Mais  la  ponction  lombaire  a  donné  un  liquide  clair  sans  éléments  cel- 
lulaires. Malgré  cela,  l'auteur  a  cru  à  une  méningite  tuberculeuse.  Mort 
le  7  octobre. 

L'autopsie  révèle  une  lésion  inflammatoire  de  la  dure-mère,  caracté- 
risée par  son  épaississement  et  l'existence,  à  la  face  interne,  de  quatre 
foyers  hémorragiques  à  peu  près  symétriques,  au  sommet  de  la  convexité, 
deux  de  chaque  côté  de  la  faux  du  cerveau,  comprimant  l'arachnoïde, 
il  laquelle  ils  sont  un  peu  adhérents,  caillots  nets,  limités,  déjà  orga- 
nisés, reposant  sur  une  base  inflammatoire  dure-mérienne.  Pas  de  gra- 
nulations, ni  pus,*ni  plaques  laiteuses.  Congestion  des  poumons,  kystes 
de  l'ovaire  droit,  rien  ailleurs. 

Una  utile  modifica  agl'impacchi  seùapati  alla  Heubner  (Modification 
utile  aux  compresses  sinapisées  d'Heubner),  par  le  D*"  Olimpio  Cozzolixo 
{La  Pediatria,  oc  t.  1907). 

En  1905  (Thérapie  der  Gegenwart),  Heubner  présenta  un  nouveau 
procédé  de  révulsion  pour  les  bronchites  capillaires  et  bronchopneu- 
monies infantiles,  les  compresses  sinapisées.  t\  faut  que  la  farine  de  mou- 
tarde soit  de  bonne  qualité,  fraîche,  récemment  préparée,  pour  que  son 
principe  actif,  l'essence  de  moutarde,  ne  soit  pas  évaporé.  Or,  cela  est 
difficile  à  obtenir  dans  la  plupart  des  pharmacies,  d'où  l'inefficacité 
ordinaire  de  ce  mode  de  révulsion.  Concetti  n'en  a  rien  obtenu. 

Pour  éviter  l'inconstance  et  la  variabilité  dans  l'activité  de  la  farine 
de  moutarde,  l'auteur  a  essayé  la  farine  de  moutarde  de  Colman  (Col- 
man's  Mustard),  employée  comme  condiment  dans  le  nord  de  l'Europe, 
et  qui  a  l'avantage  d'être  pure,  active,  énergique.  On  prend  la  moitié 
ou  un  peu  plus  d'un  petit  sac  de  250  grammes  de  cette  farine  (au  lieu 
des  500  grammes  de  la  farine  ordinaire),  et  on  la  traite  par  1  litre  et 
demi  d'eau  à  40  ou  45®.  On  trempe  la  compresse  et  on  entoure  le  thorax 
pendant  vingt  à  trente  minutes.  On  obtient  ainsi  une  rubéfaction  très 
étendue  et  très  intense. 

A  proposito  di  un  caso  di  stasobasofobia  in  un  bambino  di  cinque 
anni  (A  propos  d'un  cas  de  stasobasophobie  chez  un  enfant  de  cinq  ans), 
par  le  D'  Augusto  Acquadermi  (La  Pediatria,  oct.  1907). 

Garçon  de  cinq  ans,  le  dernier  de  trois  frères  vivants  et  sains,  pré- 
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sente  à  la  consultation  en  mai  1906.  La  mère,  qui  a  eu  une  fausse  couche, 
souffre  de  céphalalgie  et  est  très  impressionnable.  Pendant  qu'elle  était 
enceinte  du  petit  malade,  elle  eut  une  vive  frayeur  causée  par  un  acci- 
dent de  voiture.  La  grand'mère  maternelle  a  eu  une  pleurésie  et  tousse. 
Père  neurasthénique,  grand'mère  paternelle  atteinte  de  paralysie  agi- 
tante. Un  cousin  du  père,  au  premier  degré,  est  fou  et  rit  continuelle- 
ment. Pas  de  syphilis  ni  alcoolisme  dans  les  antécédents  héréditaires. 

Naissance  à  terme,  asphyxie  à  la  naissance;  allaitement  maternel 
sevrage  à  seize  mois.  Ensuite  rougeole  et  coqueluche.  Marche  et  parole 
retardées. 

Un  jour,  il  tombe,  sans  se  faire  mal  d'ailleurs.  Cependant,  désor- 
mais, il  fut  incapable  de  marcher  comme  de  se  tenir  debout.  Quand  on 
veut  le  faire  mettre  sur  ses  pieds  ou  marcher,  son  faciès  exprime  la  ter- 
reur et  Tangoisse,  il  est  agité  d'un  tremblement  général  à  secousses 
petites  et  fréquentes;  son  visage,  d'abord  pâle,  se  congestionne,  son  front 
est  baigné  de  sueurs,  les  yeux  sont  fixés  à  terre  comme  s'il  craignait  que 
ses  pieds  ne  disparaissent.  La  respiration  devient  pénible,  les  pouls  fré- 
quent ;  l'enfant  se  lamente,  s'accroche  aux  personnes  et  aux  objets  et 
semble  devoir  tomber  en  lipothymie  si  les  points  d'appui  lui  manquent. 

Si  on  le  rassure,  si  on  lui  inspire  confiance,  il  suffit  d'une  aide  minime, 
comme  d'être  appuyé  au  doigt  d'une  personne,  pour  voir  diminuer 
l'angoisse  et  les  phénomènes  concomitants  et  obtenir,  outre  la  station 
debout  normale,  même  la  marche.  Celle-ci  est  un  peu  spastique  et  fait 
penser  à  la  myélite  transverse.  Le  froid  exagère  ce  syndrome.  L'occlusion 
des  yeux  n'a  pas  d'influence. 

Au  lit,  les  membres  de  l'enfant  exécutent  tous  les  mouvements  et 
avec  force.  Sens  musculaire  intact.  Pas  d'incoordination.  Réflexes  rotu» 
liens  et  cutanés  intacts.  Sensibilité  générale  et  sensorielle  conservées. 
Pas  de  nystagmus.  Terreurs  nocturnes.  InteUigence  conservée.  Aucun 
symptôme  de  lésion  organique.  Toutefois  les  testicules  sont  en  ectopie 
inguinale. 

Ce  cas  rentre  manifestement  dans  ce  que  les  neuro-pathologistes  fran- 
çais ont  décrit  sous  le  nom  d'astasie-abasie,  à  forme  émotive  ;  le  terme 
de  s tasobaso phobie,  proposé  par  Debove  et  BouUoche  dès  1893,  est  égale- 
ment très  acceptable. 

Mais  l'enfant  n'a  pas  tardé  à  succomber  avec  les  signes  d'une  ménin- 
gite tuberculeuse  (ponction  lombaire).  Pas  d'autopsie.  La  grand'mère 
à  la  pleurésie  et  au  catarrhe  bronchique,  avec  laquelle  l'enfant  couchait, 
fut  reconnue  tuberculeuse.  Voilà  la  source. 

Gontribnzione  alla  casuistica  del  morbo  di  Barlow  (Cas  de  maladie  de 
Barlow),  par  le  D'  Edoardo  Orefice  {La  Pediatria,  oct.  1907). 

1^  Garçon  de  plus  de  trois  ans,  mauvaise  alimentation.  Depuis  deux 
mois  environ,  on  a  remarqué  un  gonflement  douloureux  des  os  longs. 
Les  douleurs  empêchent  l'enfant  de  marcher.  On  constate  deux  tumé- 
factions symétriques  sur  la  diaphyse  des  tibias  et  une  sur  la  diaphyse 
de  l'humérus  gauche.  Il  semble  qu'on  soit  en  présence  d'épanchements 
sous-périostés.  Enfant  anémique  et  rachitique.  Pas  d'ecchymoses  gingi- 
vales. Guérison  par  la  diète  antiscorbutique. 

2°  Garçon  de  onze  mois,  nourri  au  biberon  ;  douleurs  aux  membres 
inférieurs,  gémissements  quand  on  le  remue  ;  œdème  des  paupières 
supérieures,  exophtalmie  bilatérale  plus  marquée  à  droite.  Gonflement 
œdémateux  des  jambes.  Pas  d'albumine  dans  les  urines.  Plus  tard,  amau- 
rose  à  droite.  Tuméfaction  notable  de  la  jambe  gauche. 
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Il  semble  que  ce  gonflement  intéresse  le  périoste  du  tibia  (face  anté- 
rieure). Gonflement  moindre  à  droite.  Mort. 

A  Tautopsie,  hématome  sous-dure-mérien  près  de  la  cavité  orbitaire 
droite»  hématome  sous-périosté  très  étendu  du  tibia  gauche,  dispari- 
tion de  répiphyse  inférieure  de  ce  tibia.  Mêmes  lésions,  mais  moins 
prononcées,  à  droite. 

Intorno  a  dae  casi  di  morbo  di  Barlow(Deux  cas  de  maladie  de  Bar- 
low),  par  le  D'  Nicola  Fedele  {La  Pediatria,  oct.  1907). 

1°  Garçon  de  quinze  mois,  de  parents  sains.  Allaitement  maternel  pen- 
dant trois  mois,  puis  lait  bouilli.  Vers  le  15  mai,  il  perd  les  forces,  pâlit, 
se  plaint,  cesse  de  marcher.  Puis,  au  moindre  mouvement  qu'on  lui 
imprime,  il  crie.  Genoux  gonflés,  insomnie  ;  on  compte  six  dents,  avec 
gencives  ecchymotiques  ;  ecchymoses  sous-palpébrales,  pemphigus.  Les 
membres  inférieurs  sont  immobiles  ;  douleurs  au  moindre  choc.  Le  dia- 
gnostic de  maladie  de  Barlow  s'imposait. 

On  prescrit  le  lait  cru  d'ânesse  toutes  les  trois  heures,  le  jus  d'orange 
et  de  citron.  Au  bout  de  huit  jours,  grande  amélioration.  Au  bout  de 
quinze  jours,  guérison. 

2°  Garçon  de  douze  mois,  de  parents  sains.  Allaitement  maternel  jus- 
qu'au sixième  mois,  puis  lait  de  vache  bouilli.  Faiblesse  graduelle,  cris 
quand  on  touche  l'enfant,  petites  ecchymoses  autour  de  deux  incisives. 
Même  traitement  que  plus  haut,  même  succès. 

Di  un  caso  di  morbo  di  Barlow  (Un  cas  de  maladie  de  Barlow),  par  le 
D'  RoDOLFO  Benati  {La  Pediatria,  oct.  1907). 

Garçon  de  vingt-huit  mois,  né  à  terme,  de  parents  sains.  Nourri  au 
sein  maternel  jusqu'à  quize  mois,  il  fut  sevré  et  alimenté  avec  du  lait  de 
vache  à  peine  bouilli  et  des  farines.  Première  dent  à  neuf  mois,  début 
delà  marche  à  quatorze  mois.  Rougeole  à  vingt-deux  mois,  troubles  diges- 
tifs, anémie,  faiblesse  générale,  impossibilité  de  la  marche. 

Enfant  pâle  (10  juin  1907),  sans  stigmates  rachitiques;  douleurs  vives 
quand  on  touche  aux  jambes.  Un  peu  de  fièvre  (38®). 

Au  bout  de  quelques  jours,  gonflement  des  deux  jambes,  allant  du 
genou  aux  malléoles.  Anémie  plus  accusée.  Le  20  juillet,  saignement 
aux  gencives.  Aussitôt  on  donne  du  lait  cru,  la  purée  de  pommes  de  terre, 
le  suc  de  citron.  En  six  jours,  les  douleurs  des  membres  disparaissent  ; 
le  gonflement  des  jambes  alla  en  diminuant  peu  à  peu,  les  gencives 
revinrent  vite  à  leur  intégrité.  Guérison  complète. 

Beitrage  zur  Kenntnis  der  chronischen  Nierenerkranknngen  im 
Kindesalter  (Contributions  à  l'étude  des  néphrites  chroniques  chez  les 
enfants),  par  Osrar  Herbst  {Jahrb.  /.  Kinderheilh,  1908,  Bd.  XVII, 
lasc.  1,  p.  13).  wy 

Ce  mémoire  est  basé  sur  un  très  grand  nombre  d'analyses  d'urine  faites 
à  l'Asile  Frédéric-le-Grand,  de  Berlin.  Il  est  destiné  à  élucider  la  question 
encore  très  obsucre  des  néphrites  latentes  chez  les  enfants,  de  ces  néphrites 
dont  le  diagnostic,  en  l'absence  de  l'albuminurie,  ne  peut  se  faire  que  par 
l'examen  microscopique  du  sédiment  urinaire. 

En  ce  qui  concerne  ce  sédiment,  M.  Herbst  cite  d'abord  3  cas 
d'albuminurie  orthostatique,  dans  lesquels  l'examen  de  l'urine  de  nuit 
centrifugée  a  montré  chaque  fois  la  présence  dé  cylindres  hyalins  isolés 
€t  de  quelques  globules  rouges.  On  sait  qu'un  tel  sédiment  est  ordinai- 
rement interprété  dans  le  sens    d'une  néphrite   chronique   aux  albu- 
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minuries  à  forme  orthostatique.  Et,  comme  ce  sédiment  a  été  régu- 
lièrement trouvé  chez  trois  enfants  sur  quatre  atteints  d^albuminurie 
orthostatique,  il  s'ensuit  que  la  nature  exacte  de  celle-ci  ne  peut  être 
étabhe  qu'après  Texamen  microscopique  du  sédiment  obtenu  par  la 
centrifugation  de  Turine. 

A  côté  de  ces  4  cas  d'albuminurie  orthostatique,  M.  Herbst  en 
rapporte  8  autres  dans  lesquels  l'albuminurie,  très  légère  chez  un 
enfant,  faisait  défaut  chez  les  7  autres.  En  revanche,  chez  tous  les  8 
on  retrouvait,  à  chaque  examen,  un  sédiment  contenant  des  cylindres 
urinaires,  des  globules  blancs  et  des  globules  rouges.  Les  globules  rouges, 
très  peu  nombreux,  étaient  libres  ou  bien  accolés  aux  cylindres,  les  uns 
hyahns,  d'autres  granuleux,  toujours  en  très  petit  mombre,  un  ou  deux 
par  préparation.  Parfois  on  trouvait  des  corpuscules  rouges  inclus  dans 
des  «  cylindroïdes  »,  disposition  que  M.  Herbst  considère  comme  caracté- 
ristique pour  cette  forme  de  néphrite  chronique. 

Cliniquement,  on  ne  trouvait  chez  ces  enfants  qu'un  état  général 
laissant  à  désirer,  de  la  pâleur  des  téguments,  de  la  fatigue  rapide,  parfois 
des  maux  de  tête,  une  fois  de  l'hypertrophie  du  cœur,  jamais  d'œdèmes, 
un  fond  de  l'œil  normal.  Dans  leurs  antécédents,  au  point  de  vue  di^ 
l'étiologie,  on  pouvait  dépister  quelquefois  une  maladie  infectieuse,  un^ 
ou  deux  fois  la  scarlatine.  Mais,  dans  la  majorité  de  cas,  une  étiologie 
précise  faisait  défaut.  Cliniquement  et  urologiquement,  ces  cas  semblaient 
donc  se  rattacher  à  la  néphrite  hémorragique  chronique.  Quant  à  leur 
pronostic,  M.  Herbst  ne  pense  pas  qu'il  puisse  être  formulé  d'une  façon 
précise.  Le  seul  fait  qu'il  note,  c'est  que,  chez  ces  enfants  qui  ont  été  observés 
pendant  très  longtemps,  le  sédiment  urinaire  a  toujours  conservé  ses 
caractères  pathologiques. 

M.  Herbst  ne  croit  pas  qu'il  s'agisse  là  d'une  forme  particulière  de 
néphrite  chronique.  Pour  établir  qu'elle  constitue  une  forme  de 
transition,  il  aurait  fallu  savoir  si  la  présence  dans  l'urine  d'un  petit 
nombre  de  leucocytes,  de  cylindres  et  d'hématies,  n'est  pas  un  phéno- 
mène normal  chez  les  enfants  qui  paraissent  bien  portants  ou  qui  le  sont 
réellement.  Or  ce  point  n'a  jamais  été  étudié  d'une  façon  systématique. 
M.  Herbst  a  donc  voulu  combler  cette  lacune  en  examinant  les  urines 
de  282  garçons  de  six  à  quatorze  ans,  en  apparence  bien  portants,  qui  se 
trouvaient  à  l'asile.  Le  résultat  a  été  le  suivant  : 

Sur  282  échantillons  d'urine,  11  p.  100  contenaient  de  l'albumine,  et  sur 
les  30  échantillons  contenant  de  l'albumine,  il  y  en  avait  21  qui  four- 
nissaient un  sédiment  pathologique. 

La  classification  de  ces  échantillons,  d'après  la  nature  du  sédiment, 
donna  le  résultat  suivant  :  un  peu  plus  de  la  moitié  des  échantillons  — 
53  p.  100  —  avaient  un  sédiment  normal;  dans  47  p.  100  des  cas,  le  sédi- 
ment pouvait  être  interprété  dans  un  sens  pathologique.  Dans  27  p.  100 
des  cas,  il  contenait  des  hématies  et  des  cylindres  ;  dans  16  p.  100  des  cas,  des 
hématies  seules;  dans  22  p.  100  des  cas,  des  cylindres  de  toutes  sortes; 
dans  11  p.  100,  des  cylindres,  à  l'exception  de  cyhndres  hyahns. 

Doit-on  donc  admettre  que  47  p.  100  de  ces  enfants  avaient  les  reine 
atteints  d'un  processus  patholoqique  ?  M.  Herbst  ne  le  pense  pas.  Il  admet 
d'abord,  avec  la  plupart  des  auteurs,  que  la  présence  des  cylindres  hyalins 
est  un  phénomène  normal  qui  se  peut  produire  à  la  suite  des  troubles 
passagers  de  circulation.  Quant  aux  cylindres  granuleux,  il  expHque  leur 
présence  en  admettant  que  la  muqueuse  du  rein,  tout  comme  la  peau  ou 
les  autres  muqueuses,  peut  être  le  siège  d'une  desquamation,  celle-ci 
indiquant  alors  que  le  rein  est  momentanément  en  état  de  moindre  résis- 
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tance.  Enfin  il  est  permis  de  supposer  qu*à  l'état  isolé  et  peu  nombreux 
les  hématies  et  les  leucocytes  peuvent  se  rencontrer  dans  l'urine  normale. 

Mais  il  en  est  tout  autrement  quand,  au  lieu  d'être  isolés,  hématies, 
leucocytes  et  cylindres  deviennent  plus  ou  moins  nombreux,  surtout 
quand,  avec  ou  sans  albuminurie,  les  hématies  et  les  leucocytes  sont 
accolés  aux  cylindres.  Or,  sur  les  282  enfants  examinés,  on  en  trouva  15  qui 
avaient  des  sédiments  de  ce  genre  avec  albuminurie  très  légère  dans  deux 
cas.  Est-ce  à  dire  que,  chez  5  p.  100  des  enfants  de  cet  âge,  il  existe  une 
néphrite  latente?  M.  Herbst  ne  le  pense  pas,  car  les  enfants  dont  il  avait 
examiné  les  urines  étaient  des  enfants  assistés,  appartenant  à  la  popula- 
tion pauvre,  plus  ou  moins  alcoohsée,  plus  ou  moins  entachée  de  tuber- 
culose. Tout  porte  donc  à  croire  que,  chez  ces  enfants  dont  bon  nombre 
étaient  scrofuleux,  rachi tiques,  peu  résistants,  les  reins  ont  été  touchés 
aussi  bien  de  naissance,  par  hérédité  défectueuse,  que  par  les  conditions 
générales  de  leur  vie.  Au  point  de  vue  clinique,  il  importe  de  noter  que, 
chez  ces  15  enfants  à  sédiment  franchement  pathologique,  deux  seulement 
avaient  une  très  légère  albuminurie,  tandis  que,  chez  tous  les  autres,  on 
ne  trouvait,  —  pour  le  moment,  —  aucun  signe  de  néphrite,  ni  œdème,  ni 
rétinile,  ni  augmentation  de  la  pression  sanguine,  ni  hypertrophie  du  cœur. 
On  comprend  également  que,  si  l'état  général  de  ces  enfants  laissait  à  dési- 
rer, s'ils  étaient  pâles  et  se  fatiguaient  vite,  si  leurs  tissus  étaient 
flasques,  l'ensemble  de  ces  symptômes  ne  pouvait  guère  être  utilisé 
pour  le  diagnostic  de  néphrite. 

La  seule  conclusion  que  M.  Herbst  tire  pour  le  moment  de  ces  faits, 
c'est  que  la  recherche  de  l'albumine  ne  suffit  plus  pour  assurer  le  diagnostic 
de  la  néphrite  et  qu'il  faut  y  ajouter  l'examen  microscopique  du  sédi- 
ment de  l'urine  centrifugée. 

Die  ^tiologie  des  Ikterus  neonatoram  (Ëtiologie  de  l'ictère  des 
nouveau-nés),  par  W.  Knôpfelmacher  (Jahrb.  /.  Kinderkeilk.,  1908, 
Bd.  XVII,  fasc.  1,  p.  13). 

Pour  élucider  le  mécanisme  de  l'ictère  des  nouveau-nés,  l'auteur  a 
examiné,  parla  méthode  d'Eppinger,  le  foie  chez  43  nouveau-nés,  les  uns 
mort-nés,  les  autres  âgés  de  deux  à  huit  jours.  Dans  aucun  cas  il  n'a  trouvé 
l'existence  des  lésions  nécessaires  pour  réaliser  Pictère  par  stase,  à 
savoir  la  stase  de  la  bile,  la  déchirure  des  capillaires  biliaires,  la  sortie  de 
la  bile  dans  les  espaces  lymphatiques. 

En  revanche,  l'étude. de  la  bile  chez  les  mort-nés  (17  cas)  et  chez  les 
nouveau-nés  âgés  de  un  à  cinq  jours  (22  cas)  a  montré  à  l'auteur  que,  chez 
les  premiers,  la  viscosité  de  ce  liquide  est  en  moyenne  de  11,3,  tandis  qu'elle 
n'est  que  6,05  chez  les  seconds.  Ce  fait  indique  donc  qu'au  moment  de 
la  naissance  la  bile  est  particulièrement  épaisse  et  visqueuse,  et  c'est 
à  cette  particularité  que  l'auteur  attribue  l'ictère  des  nouveau-nés,  en 
l'expliquant  de  la  façon  que  voici  : 

Il  pense  notamment  que  la  présence  dans  les  voies  biliaires,  au  moment 
de  la  nai^ance,  d'une  bile  épaisse  qui  s'écoule  mal,  incite  les  cellules 
hépatiques  à  une  suractivité  fonctionnelle  plus  grande.  L'hypersécrétion 
de  bile  est  du  reste  favorisée  d'abord  par  la  congestion  du  foie  survenant 
après  l'interruption  de  la  circulation  placentaire,  ensuite  par  le  péristal- 
tisme  intestinal  amenant  un  afflux  plus  grand  de  sang  vers  le  système 
porte,  enfin  par  la  résorption  des  acides  biliaires  à  la  surface  de  l'intes- 
tin. Il  se  peut  cependant  que  cette  hypersécrétion  n'arrive  pas  à  élever 
la  pression  au  point  de  faire  avancer  dans  les  canaux  biliaires  la  bile  vis- 
queuse. La  bile  passe  alors  de  la  cellule  même  dans  la  voie  lymphatique 
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«et  sanguine,  et  ce  passage  se  manifeste  cliniquement  par  l'ictère.  De  cette 
façon,  l'ictère  des  nouveau-nés  serait  en  dernière  analyse  une  anomali»; 
de  sécrétion  des  cellules  hépatiques. 

Ueber  Toghurt  (Le  lait  bulgare  chez  les  nourrissons),  par  Klotz 
{Centralhl  f.  inn.  Medic,  1908,  Bd.  XXIX,  n*»  2,  p.  33). 

L'auteur  a  essayé  le  lait  bulgare  dans  le  traitement  des  gastro -entérites 
des  nourrissons.  Dans  les  intoxications  aiguës,  ce  lait,  administré  après 
vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  de  diète  hydrique,  n'a  pas  donné 
de  meilleurs  résultats  que  ceux  qu'on  obtient  avec  du  lait  non  ensemencé 
avec  de  la  lacto-bacilline.  Les  résultats  ont  été,  au  contraire,  très  remar- 
quables dans  le  traitement  de  la  gastro -entérite  chronique.  Plusieurs 
enfants  atrophiques,  chez  lesquels  l'allaitement  au  sein,  l'allaitement 
mixte  et  le  babeurre  n'avaient  rien  donné,  se  sont  très  bien  trouvés  du 
traitement  par  le  lait  bulgare. 

Le  mode  d'action  de  la  lacto-bacilline  ne  paraît  pas  à  l'auteur  suffi- 
samment éclairci  par  les  travaux  qui  ont  paru  sur  cette  question.  Pour 
sa  part,  il  serait  tenté  d'admettre  que  les  bacilles  bulgares  sécrètent 
une  substance  particulière  qui  passe  dans  la  circulation  générale  et  modifie 
les  échanges  organiques.  C'est  du  moins  de  cette  façon  qu'il  explique 
les  effets  très  remarquables  du  lait  bulgare  dans  l'eczéma  chez  des  nour- 
rissons traités  depuis  des  mois,  sans  succès,  par  les  méthodes  thérapeu- 
tiques et  diététiques  classiques. 

L'auteur  se  propose,  du  reste,  de  revenir  sur  tous  ces  faits  que,  pour  le 
moment,  il  signale  seulement  dans  une  communication  préalable. 

Acute  hemorragische  Nephritis  nach  Parotitis  epidemica  bel  einem 
7  Monate  alten  Kiade  (Néphrite  hémorragique  consécutive  aux  oreillons 
chez  un  nourrisson  de  sept  mois),  par  M.  Jelski  (Arch.  /.  Kinderheilk., 
1908,  Bd.  XLVII,  fasc.  1  à  3,  p.  164). 

Un  nourrisson  de  sept  mois,  convalescent  d'une  bronchopneuraonie, 
contracte  les  oreillons  dont  trois  de  ses  frères  venaient  d'être  atteints. 
L'affection  prend  une  allure  plutôt  sérieuse  (mouvement  fébrile  assez 
accentué,  salivation  énorme);  mais,  au  bout  de  neuf  jours,  l' améliora tiou 
est  telle  qu'on  permet  de  sortir  l'enfant  dans  le  jardin.  Deux  jours  après, 
la  fièvre  se  rallume  et  atteint  40°;  en  même  temps  l'urine  devient 
hémorragique.  Son  examen  montre,  à  côté  d'une  grande  quantité  d'albu- 
mine, la  présence  des  hématies,  des  cylindres,  des  cellules,  etc. 

L'examen  des  organes  reste  négatif.  Il  n'y  a  rien  dans  la  gorge.  Malgré 
le  traitement  par  la  quinine  et  les  bains,  l'état  ne  se  modifie  pas,  et  Ten- 
fant  meurt  au  bout  de  quatre  jours. 

L'autopsie  n'a  pas  été  faite.  L'examen  bactériologique  de  l'urine  montra 
la  présence  des  streptocoques,  des  pyocyaniques  et  des  microcoques 
d'espèce  non  déterminée.  Les  streptocoques  se  trouvaient  également 
dans  la  salive.  Les  souris,  les  cobayes  et  les  lapins  inoculés  avec  ces 
microorganismes  ont  survécu. 

L'auteur  insiste  sur  ce  fait  que  les  oreillons,  très  légers  chez  le  premier 
enfant,  ont  pris  une  allure  plus  grave  chez  le  second,  plus  grave  encore  chez 
le  troisième  et  déterminèrent  la  mort  chez  le  quatrième. 

Myxôdem  mit  Atrophie  und  Hypertonie  (Myxœdème  avec  atrophie 
et  hypertonie),  par  Joseph  K.  Friedjunc  (Jahrb.  f.  Kinderheilh,  1908, 
Bd.  VVII,  fasc.  1,  p.  110). 

Cette  observation  concerne  une  fillette  de  trois  mois,  sans  antécédents 
héréditaires  particuliers.  Née  à  terme,  elle  présente  au  bout  de  quelques 
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j  ours,  une  tuméfaction  des  pieds  et  de  Thypogastre.  Généralement  constipée, 
elle  n'allait  à  la  selle  que  tous  les  deux  ou  trois  jours,  après  un  lavement. 
Elle  a  peu  à  peu  maigri  et  présente  depuis  deux  mois  cette  particularité 
qu'elle  tient  ses  quatre  membres  en  flexion. 

Actuellement  l'enfant  offre  l'aspect  d'une  atrophique.  Elle  ne  pèse 
que  2  570  grammes.  Les  extrémités  sont  toujours  froides,  et  sa  tempé- 
rature est  au-dessous  de  35®,  point  d'où  part  l'échelle  des  thermomètres 
médicaux.  La  peau  du  front  est  froncée,  les  orifices palpébr aux  peu  ouverts, 
les  paupières  épaisses,  la  langue  volumineuse,  la  voix  rauque,  le  ventre 
gros  avec  une  petite  hernie  ombihcale.  Malgré  ces  symptômes,  qui  sont 
bien  ceux  du  myxœdème,  la  peau  est  mince  et  n'offre  pas  la  consistance 
qu'elle  a  dans  cette  affection.  A  la  palpation,  on  ne  sent  pas  la  glande 
thyroïde.  Quand  l'enfant  crie,  apparaît  de  chaque  côté  du  cou,  au-dessus 
des  clavicules,  une  tumeur  dépressible,  formée  probablement  par  des 
veines  dilatées. 

L'enfant  semble  bien  une  myxœdémateuse  dont  l'atrophie  a  modifié 
l'aspect.  Ce  qui  est  encore  à  noter,  c'est  la  contracture  des  quatre  membres, 
par  hypertonie  musculaire,  tandis  que,  dans  le  myxœdème,  la  flaccidité 
des  articulations,  l'hypotonie,  sont  presque  la  règle.  L'auteur  espère  que 
le  traitement  thyroïdien  confirmera  dans  ce  cas  le  diagnostic  de  myxœ- 
dème fruste. 

Primâre  Nasendiphterie  mit  Membranbildnng  im  ersten  Lebens- 
monat  (Diphtérie  primitive  du  nez  avec  fausses  membranes  pendant  le 
premier  mois  de  la  vie),  par  Philipp  Kûhn  {Arch.  /.  Kinderheilk.,  1908, 
Bd.  XLVII,  fasc.  1-3,  p.  116). 

Ce  travail,  qui  donne  une  bibliographie  complète  de  la  question, 
contient  une  seule  observation  personnelle,  observation  classique  se  rap- 
portant à  un  nourrisson  de  dix-neuf  jours  qui  contracte  un  coryza.  Presque 
aussitôt  la  respiration  devient  gênée,  dyspnéique,  sans  qu'on  trouve  rien 
d'anormal  du  côté  de  l'appareil  respiratoire.  Rien  dans  le  pharynx  ni 
sur  les  amygdales. 

L'examen  microscopique  de  l'écoulement  nasal,  très  peu  abondant 
du  reste,  montre  la  présence  de  streptocoques  et  de  quelques  bacilles 
d'un  aspect  peu  caractéristique.  Ceux-ci,  après  ensemencement,  sont 
reconnus  pour  des  bacilles  diphtériques.  Guérison  après  une  injection  de 
sérum  qui  amène  la  sortie  de  jeunes  membranes  nasales. 

L'origine  de  cette  diphtérie  n'a  pas  été  établie.  Toutefois,  la  mère  a  eu, 
après  son  accouchement,  une  ulcération  de  la  grande  lèvre,  ulcération 
dont  l'exsudat,  examiné  au  microscope,  contenait  des  streptocoques  et 
des  bacilles  qui  rappelaient  ceux  de  la  diphtérie. 

Ueber  die  interne  Anvendnng  von  Salzlôsungen  bei  Behandlnng 
der  aknten  Emàhrungstoningen  im  Sanglingsalter  (Traitement  des 
gastro-entérites  aiguës  des  nourrissons  par  les  solutions  salines  adminis- 
trées à  l'intérieur),  par  P.  HsiMet  K.  John  (Monatsschr.  /.  Kinderheilk,, 
1908,  Bd.  VI,  no  11,  p.  561). 

Ce  travail  est  basé  sur  l'étude  de  59  cas  de  gastro -entérite  aiguë  de 
nourrissons,  traités  par  l'ingestion  de  solutions  salines  contenant 
5  grammes  de  chlorure  de  sodium  et  5  grammes  de  bicarbonate  de  soude 
par  litre  d'eau  distillée.  Les  enfants  soumis  à  cette  diète  hydrique  rece- 
vaient ordinairement  1  litre  de  cette  solution,  qu'ils  prenaient  assez 
volontiers. 

Les  effets  de  cette  diète  hydrique,  où  l'eau  pure  était  remplacée  par  la 
solution  saline,  ont  été  fort  encourageants.  Sur  ces  59  cas,  on  ne  compte. 
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en  elTet,  que  2  morts  et   3  cas  dans  lesquels  il  a  fallu   renoncer   à  ce 
traitement  ;  les  autres  enfants,  au  nombre  de  54,  ont  tous  guéri. 

Ce  qui  est  particulièrement  curieux,  au  point  de  vue  du  mode  d'action 
de  ces  solutions,  c'est  que  les  enfants  mis  à  cette  diète  hydrique  n^* 
maigrissent  pas.  On  sait  que,  dans  les  cas  où  la  diète  hydrique  se  fait  au 
moyen  d'eau  pure,  cet  amaigrissement  atteint  parfois  500  à  600  grammes  et 
même  davantage  dans  les  premières  vingt-quatre  heures.  Tout  au  con- 
traire, dans  les  cas  de  MM.  Heim  et  John,  où  l'eau  pure  a  été  remplacée 
par  la  solution  saline,  non  seulement  il  n'y  avait  pas  d'amaigrissement, 
mais  la  bascule  accusait  encore  une  augmentation  de  poids  qui  allait 
de  100  à  600  grammes  et  même  davantage  dans  les  vingt-quatre  heures. 
Il  va  de  soi  que  cette  augmentation  de  poids  tenait  à  une  rétention 
des  chlorures  de  la  solution  saline,  rétention  qui  était  réalisée  grâce  aux 
lésions  rénales  qu'on  trouve  presque  régulièrement  chez  ces  enfants. 
Cette  rétention  amenait,  en  vertu  du  mécanisme  aujourd'hui  bien  connu, 
une  hydratation  des  tissus,  si  bien  que  c'est  à  cette  hydratation  des  tissus, 
aux  œdèmes  artificiellement  créés  que  ressortissait  l'augmentation  de 
poids  que  MM.  Heim  et  John  avaient  notée  chez  leurs  malades.  De 
fait,  dans  quelques  cas,  les  enfants  ont  présenté  de  l'œdème  de  la  face 
et  des  extrémités,  œdème  qui,  sans  provoquer  le  moindre  accident, 
disparaissait  dès  qu'on  cessait  la  diète  hydrique. 

Les  œdèmes  et  l'augmentation  de  poids  n'étaient  pas  seulement  les 
seules  modifications  qui  survenaient  dans  le  tableau  chnique  de  la  gastro- 
entérite traitée  par  la  solution  saline. 

D'une  façon  générale,  on  ne  retrouvait  plus  les  symptômes  attribuabks 
à  la  dessiccation  des  tissus  survenant  sous  l'influence  de  la  diarrhée  pro- 
fuse. C'est  ainsi  que,  chez  ces  nourrissons,  l'affaissement  des  fontanelle?, 
l'enfoncement  des  yeux  dans  les  orbites,  la  suppression  de  la  transpiration 
cutanée,  l'affaiblissement  des  battements  cardiaques,  faisaient  défaut. 
D'un  autre  côté,  sous  Tinfluence  de  cette  solution  saline,  les  vomisse- 
ments s'arrêtaient,  et  on  a  pu  renoncer  au  lavage  de  l'estomac  ;  la  diarrhée 
devenait  rapidement  moins  intense,  et  les  selles  prenaient  un  meilleur 
aspect  ;  l'agitation  faisait  place  à  un  sommeil  paisible,  et  l'apathie  était 
remplacée  par  des  mouvements  vifs.  Enfin,  une  fois  la  diète  hydrique 
supprimée,  après  le  rétablissement  de  la  diurèse,  la  convalescence  st* 
faisait  plus  rapidement  et  exigeait  moins  de  ménagement. 

MM.  Heim  et  John  attribuent  ces  effets  à  l'hydratation  des  tissus  qui> 
provoque,  indirectement,  leur  solution  saline.  Ils  admettent  que 
cette  hydratation  a  encore  pour  effet  de  diluer  les  poisons  d'origine 
intestinale  qui  passent  dans  le  sang,  et  de  les  rendre  moins  vulnérants. 

On  sait  que  cette  augmentation  de  poids  a  été  constatée  déjà  par 
Nobécourt  et  par  Vitry  dans  les  cas  de  diète  hydrique  au  moyen  d'une 
solution  physiologique  de  chlorure  de  sodium  à  7  p.  1  000.  D'un  autre 
côté,  MM.  Heim  et  John  attribuent  de  bons  effets  au  bouillon  de  légumes 
de  Méry,  aux  5  grammes  de  chlorure  de  sodium  qu'il  renferme  par  htre. 
Ils  préfèrent  cependant  leur  solution  en  raison  de  son  alcalinité  et  de  sa 
meilleure  saveur,  qui  fait  que  les  enfants  l'acceptent  assez  volontiers. 

Znr  Kenntnis  der  tetanolden  Zastande  des  Kindesalters  (Les 
états  tétanoïdes  chez  les  enfants),  par  Th.  Eschericu  (Mûnchn,  tned, 
Wochenschr,,  1907,  n®  42). 

M.  Escherich  estime  que  le  terme  de  spasmophilie,  si  fréquemment 
employé  aujourd'hui,  est  un  terme  impropre  et  que  les  syndromes  qu'il 
désigne  doivent  conserver  le  nom  d'états  tétanoïdes.  Ceux-ci  comprennent 
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tous  les  cas  où  il  existe  une  hyperexcitabilité  mécanique  et  galvanique» 
mais  sans  signe  de  Trousseau  ni  contractures.  Lorsque  celles-ci  existent 
(laryngo -spasme,  contractures  musculaires,  convulsions),  Tétat  morbide 
doit  être  désigné  sous  le  nom  de  tétanie,  de  tétanie  infantile  s'il  s'agit 
de  nourrissons,  de  tétanie  puérile  (tetania  puerorum)  s'il  s'agit  d'enfants 
plus  grands. 

Pour  délimiter  les  états  tétanoïdes  et  la  tétanie,  on  peut  s'adresser 
à  l'excitabilité  galvanique  des  nerfs.  Par  ce  prcédé,  appliqué  dans  un 
asile  chez  328  nourrissons  de  zéro  à  six  mois,  M.  Escherich  a  pu  constater 
que,  dans  le  courant  des  six  premiers  mois  de  la  vie,  la  fréquence  des  états 
tétanoïdes  passe  de  2  p.  100  à  56,2  p.  100  et  qu'elle  s'observe  principa- 
lement chez  les  rachitiques  et  les  nourrissons  élevés  au  biberon. 

En  ce  qui  concerne  la  pathogénie  des  états  tétanoïdes,  on  a  d'abord 
incriminé  une  névrose  fonctionnelle  analogue  à  l'hystérie  et  à  la  neu- 
rasthénie. On  invoqua  ensuite  une  intoxication  d'origine  intestinale, 
et  on  a  précisé  plus  tard  cette  intoxication  en  mettant  en  cause  les 
sels  de  chaux,  c'est-à-dire  une  intoxication  par  le  lacto-sérum  riche  en 
ces  sels. 

M.  Escherich,  sans  rejeter  formellement  ces  théories,  est  plutôt  tenté 
d'attribuer  les  états  tétanoïdes  à  une  insuffisance  fonctionnelle  des  para- 
thyroïdes.  Expérimentalement,  leur  extirpation  provoque,  chez  les  ani- 
maux, presque  au  complet  le  tableau  de  la  tétanie.  M.  Escherich  cite 
encore  les  recherches  de  son  élève  Yanase,  qui,  ayant  étudié  les  para- 
thyroïdes  sur  89  cadavres  d'enfants,  pris  au  hasard,  constata  que,  chez  38, 
ces  glandules  contenaientdesfoyershémorragiques.  Or,  dans  tous  ces  cas» 
les  enfants  avaient  présenté  les  symptômes  des  états  tétanoïdes  ou  de 
la  tétanie,  lesquels  symptômes  étaient  d'autant  plus  accentués  que 
l'hémorragie  parathyroïdienne  était  plus  accentuée. 

M.  Escherich  ne  veut  pas  dire  par  là  que  ces  hémorragies  constituent 
le  substratum  anatomique  de  la  tétanie  et  des  états  tétanoïdes.  L'insuf- 
fisance des  parathyroïdes  peut  être  fonctionnelle,  tenir  au  développe- 
ment insuffisant  ou  au  développement  tardif,  ou  à  un  arrêt  momentané 
de  développement  de  ces  glandes,  arrêt  pouvant  survenir  sous  l'influence 
de  causes  variables,  mauvaise  alimentation,  infection,  intoxication,  etc. 

Ueber  einige  Falle  von  Hirschsmngscher  Krankheit  (Quelques 
cas  de  maladie  de  Hirschsprung),  par  Kohts  (Therap.  der  Gegenwart, 
1908,  no  5,  p.  193). 

Des  deux  observations  que  publie  l'auteur,  la  première  a  trait  à  un 
garçon  de  six  ans,  chez  lequel  les  premiers  symptômes  de  la  maladie 
se  sont  manifestés  à  l'âge  de  un  ou  deux  ans.  La  tuméfaction  de  l'abdo- 
men était  chez  lui  telle  qu'il  pouvait  à  peine  s'asseoir  dans  son  lit  quand 
il  y  était  couché.  A  l'hôpital,  grâce  à  la  diète  et  aux  lavements,  on  arriva 
à  régulariser  les  selles  dans  la  mesure  du  possible.  Mais,  lorsque  l'enfant 
fut  repris  par  les  parents,  ceux-ci  négligèrent  le  traitement  qui  leur 
avait  été  indiqué.  Un  jour,  l'enfant  fut  pris  de  coliques  violentes  et  suc- 
comba le  lendemain.  L'autopsie  n'a  pas  été  faite.  L'auteur  pense  qu'il 
s'agissait  dans  ce  cas  d'une  dilatation  avec  hypertrophie  congénitale  de 
rS  iliaque  et  que  l'enfant  a  dû  succomber  à  une  péritonite  par  per- 
foration. 

La  seconde  observation  concerne  un  enfant  de  trois  ans  chez  lequel 
la  maladie  de  Hirschsprung  se  manifesta  par  l'augmentation  de  l'abdo- 
men et  la  constipation,  à  l'âge  de  cinq  mois.  L'enfant  n'avait  une  selle 
que  tous  les  quatre  ou  cinq  jours,  quand  on  lui  donnait  un  lavement. 
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A  la  longue,  la  durée  des  périodes  de  constipation  augmenta,  et,  quand  il 
fut  amené  à  l'hôpital,  il  n'avait  pas  eu  d'évacuation  alvine  depuis 
trois  semaines. 

A  l'examen,  on  trouva  chez  cet  enfant,  légèrement  rachitique,  une  cir- 
conférence d'abdomen  de  62  centimètres.  Lavement  d'huile  et  infusions 
intrarectales  d'eau  salée  amenèrent  l'expulsion  d'une  quantité  énorme 
de  matières  fécales.  Trois  semaines  environ  après  son  entrée,  la  copro- 
stase  amena  une  sorte  d'entérite  fébrile, — les  symptômes  de  cette  entérite 
ne  sont  pas  indiqués,  —  à  laquelle  l'enfant  succomba.  Le  jour  de  sa 
mort,  la  circonférence  de  son  abdomen  mesurait  43  centimètres  à  la 
hauteur  de  l'ombilic. 

A  l'autopsie,  on  trouve  les  lésions  classiques  de  la  maladie  de  Hirsch- 
sprung.Tout  le  gros  intestin  était  distendu,  mais  cette  distension  était 
surtout  marquée  au  niveau  du  côlon  transverse  et  de  l'S  iliaque  :  le  pre- 
mier avait  6  centimètres  de  diamètre,  le  second  6*",5.  —  Le  caecum 
et  le  côlon  ascendant  étaient  moyennement  hypertrophiés,  mais 
cette  hypertrophie  était  considérable  au  niveau  des  autres  parties  du 
gros  intestin  jusqu'à  l'anus.  Nulle  part  on  ne  trouva  d'obstacle  à  la 
circulation  des  matières  fécales.  La  muqueuse  du  côlon  Iransverse 
était  enflammée,  tuméfiée,  avec  des  stries  nécrotiques  par  places.  Sur  la 
muqueuse  du  côlon  descendant,  il  existait  des  ulcérations  d'origine  nécro- 
tique. La  muqueuse  de  l'S  iliaque  était  anémiée. 

Fett  diarrhoe  and  Ekzema  seborrhoicnm  (Diarrhée  graisseuse 
et  eczéma  séborrhéique), par  Escherich  {Wien,  med,  Wochenschr.,  i90S, 
no  3). 

Il  s'agit  d'un  nourrisson  âgé  de  trois  mois  qui  fut  pris  d'une  diarrhée 
graisseuse  intermittente  quelques  jours  après  sa  naissance  et  fut  amené 
à  l'hôpital  pour  une  éruption  datant  de  trois  semaines. 

Celle-ci  avait  les  caractères  d'un  eczéma  séborrhéique  au  niveau  de  la 
tête,  des  bras,  du  dos,  du  thorax  et  de  la  partie  supérieure  de  l'abdo- 
men. Mais,  à  partir  de  la  région  sous-ombilicale,  elle  changeait  de 
caractère  et  prenait  l'aspect  de  la  dermatite  érythémateuse  décrite 
récemment  par  Leiner. 

A  côté  de  cette  dermatose,  l'enfant  avait  des  selles  semi -liquides  fré- 
quentes contenant  des  flocons  graisseux.  Il  fut  donc  mis  d'abord  au  lait 
dégraissé  par  centrifugation,  puis  au  babeurre.  Cette  alimentation 
pauvre  en  graisse  amena  rapidement  l'amélioration,  puis  la  disparition 
de  la  dermatose. 

Étant  donné  que  chez  cet  enfant  la  diarrhée  graisseuse  chronique 
avait  précédé  la  dermatose,  M.  Escherich  pense  qu'il  s'agissait  là  d'un 
cas  d'intolérance  pour  les  graisses,  et  que  les  sécrétions  graisseuses 
normales  de  la  peau  provoquaient  déjà,  de  la  part  de  celle-ci,  une  véritable 
réaction.  Le  succès  du  lait  pauvre  en  graisse  s'expliquerait  de  cette 
façon.  Au  reste,  quand  l'enfant  fut  guéri,  sa  peau  supportait  très  mal 
les  applications  de  vaseline  et  de  graisses  pures. 
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corysa  chez  le  nouveau-né,  par  le  D'  P.  Hybord  (Thèse  de  Paris, 
17  juillet  1907,  96  pages). 

Inspirée  par  Budin,  cette  thèse  contient  40  observations.  Elle  montre 
que  le  coryza  des  nouveau-nés,  même  léger,  ne  doit  pas  être  négligé. 
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Le  froid  en  est  la  cause  principale.  Dans  les  cas  de  coryza  purulent,  le  trai- 
tement devra  être  énergique.  On  cherchera  à  désobstruer  les  narines  pour 
favoriser  Tallaitement  et  la  respiration.  Pas  de  grands  lavages  sous  pres- 
sion, mais  simples  injections,  l'enfant  étant  couché  sur  un  plan  incliné, 
la  tête  plus  élevée  que  les  pieds.  Lavages  des  yeux,  onctions  du  pourtour 
du  nez  avec  la  vaseline  boriquée. 

Les  coryzas  purulents  du  nouveau-né  peuvent  être  d'origine  mater- 
nelle (gonocoque)  ;  ils  peuvent  résulter  d'infections  mammaires. 

Dans  le  coryza  purulent,  la  mort  peut  être  causée  par  la  bronchopneu- 
monie.  Cette  complication  se  voit  surtout  dans  la  rhinite  à  écoulement 
citrin. 

Le  coryza  citrin  n'est  pas  gonococcique.  Il  est  produit  par  le  staphy- 
locoque doré  ;  en  dehors  du  froid,  les  affections  mammaires  peuvent 
le  déterminer.  Tout  enfant  atteint  de  coryza  sera  isolé  des  autres  enfants. 

La  rhinite  spécifique  est  souvent  la  première  manifestation  de  la  syphilis 
héréditaire  du  nouveau-né.  Précoce,  congénitale  peut-être,  elle  est  chro- 
nique, apyrétique,  bilatérale.  Tout  enfant  atteint  de  cette  variété  de 
coryza  ne  tétera  que  sa  mère,  qui  sera  soumise  au  traitement  spécifique. 
Les  lésions  osseuses  et  cartilagineuses  du  nez  sont  exceptionnelles. 

Diagnostic  important  et  délicat.  En  cas  de  doute,  ne  pas  confier  l'en- 
fant à  une  nourrice  pour  la  mettre  à  l'abri  de  toute  contamination. 

Dn  rhumatisme  chronique  chez  reniant,  par  le  D>^  Gh.  Maillard 
{Thèse  de  Nancy,  1907,  136  pages). 

Cette  importante  thèse  contient  38  observations,  des  figures  dans  le 
texte  et  des  planches  hors  texte.  Plusieurs  des  observations  nouvelles  ont 
été  recueillies  dans  la  clinique  du  D'  Haushalter.  D'après  ces  observations, 
le  rhumatisme  chronique  de  l'enfance  reconnaîtrait  des  causes  diverses. 
On  peut  en  distinguer  deux  classes  :  1°  pseudo -rhumatismes  d'infection 
ou  rhumatismes  chroniques  d'origine  infectieuse  (tuberculose,  syphilis, 
blennorragie,  diphtérie,  scarlatine,  etc.)  ;  ils  se  compliquent  souvent  et 
tendent  à  l'ankylose  ;  2°  rhumatismes  toxiques  et  diathésiques,  plus  rares 
et  d'une  origine  fort  obscure. 

Quel  que  soit  l'agent  producteur  de  cette  toxi-infection  ou  de  cette 
auto-intoxication,  il  détermine  une  dystrophie  nerveuse  plutôt  qu'une 
lésion  nerveuse. 

Traitement.  —  Il  faut  placer  le  malade  dans  de  bonnes  conditions 
d'hygiène  et  de  régime,  le  faire  vivre  à  la  campagne  dans  une  chambre 
bien  aérée  (maison  sèche  et  saine).  On  a  essayé  tous  les  agents  physiques  : 
héhothérapie,  hydrothérapie,  massage,  gymnastique,  électricité.  Comme 
révulsifs,  la  teinture  d'iode,  les  pointes  de  feu,  les  onguents  salicylés, 
opiacés,  belladones,  ont  été  employés.  A  l'intérieur,  sels  de  chaux,  extrait 
thyroïdien,  teinture  d'iode,  l'arsenic,  le  salicylate  de  soude.  L'intervention 
chirurgicale  est  parfois  utile  (ténotomies). 

De  la  date  d'apparition  du  céphalématome,  par  le  D'  G.  Dehail 
(Thèse  de  Paris,  5  nov.  1907,  50  pages). 

Cette  thèse  a  été  inspirée  par  M.  Pinard.  Elle  contient  de  nombreuses 
statistiques  empruntées  à  ce  maître.  On  trouve,  en  moyenne,  12  cépha- 
lématones  pour  250  accouchements.  Sur  100  cas  de  céphalématomes, 
on  compte  75  primipares,  25  multipares  (dont  58  p.  100  au-dessous  de 
vingt-quatre  ans,  11  p.  100  de  vingt-sept  ans  ou  plus).  Parmi  les  enfants, 
47  p.  100  ont  un  poids  supérieur  à  la  moyenne  (38  p.  100  du  sexe  fémi- 
nin, 61  p.  100  du  sexe  masculin). 


05 i  ANALYSES 

Dans  23  fois  sur  100,  la  période  d'expulsion  ai  été  inférieure  à  trente 
minutes.  Dans  71  cas,  le  céphalématome  siège  sur  le  pariétal  droit.  Dans 
<)!  cas,  il  siège  sur  le  pariétal  gauche. 

Sur  115  cas  dont  la  date  d'apparition  est  connue,  39  céphaléma tomes 
ont  été  observés  dans  les  premières  heures  de  la  naissance  ;  ce  nombre 
serait  plus  élevé  si  Ton  recherchait  systématiquement  la  lésion  après  la 
naissance.  11  n'y  a  pas  de  céphalématome  tardif  ;  le  céphalématome 
précoce  est  la  règle,  le  tardif  est  Texception. 

Le  céphalématome  s'observe  le  premier  et  le  deuxième  jour  après 
l'accouchement. 

VomiBsements  du  nourrisson,  par  le  D^  R.  François  (Thèse  de 
Paris,  27  nov.  1907,  100  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Variot,  revient  sur  la  question  du  traite- 
ment des  vomissements  infantiles  par  le  citrate  de  soude.  L'action  anti- 
•émétique  et  eupeptique  du  citrate  de  soude  s'observe  dans  rallaîtement 
naturel  comme  dans  l'allaitement  artificiel.  L'auteur  distingue  les  vo- 
missements dus  à  une  gastrite  spasmodique  et  ceux  qui  sont  dus  à  une 
irritabilité  simple,  à  l'exagération  de  la  contraction  musculaire  de  Tes- 
tomac.  Peut-être  le  lait  de  la  mère  contient-il  des  substances  toxiques 
expliquant  les  vomissements  ;  cela  est  probable  quand  on  voit  le  chan- 
gement de  nourrice  faire  disparaître  instantanément  ces  troubles. 

Les  vomissements  par  gastrite  spasmodique  due  au  lait  de  la  mère 
peuvent  guérir  : 

1®  Par  l'emploi  du  lait  d'une  autre  femme  ; 
2°  Par  l'allaitement  mixte  ; 

30  Par  l'emploi  exclusif  du  lait  stérilisé  additionné  de  citrate  de  soude- 
Vu  l'extrême  rareté  du  rétrécissement  congénital  du  pylore,  il  serait 
très  imprudent  de  faire  une  pyloroplastie  pour  des  vomissements  incoer- 
cibles chez  un  nourrisson,  avant  d'avoir  changé  le  mode  d'allaitement 
-et  prescrit  le  citrate  de  soude. 

Traitement  de  la  syphilis  du  nouveau-né,  par  le  D^  R.  Vaillant 
{Thèse  de  Paris,  28  nov.  1907,  132  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Maygrier,  contient  19  observations.  Il 
^  faut  recourir  au  traitement  mercuriel  le  plus  tôt  possible,  en  cas  de  dia- 

gnostic certain  ou  même  probable.  Les  frictions  d'onguent  napolitain 
(1  à  2  grammes  par  jour)  sont  actives  et  doivent  être  conservées.  Par  la 
voie  buccale,  on  peut  donner  :  la  poudre  grise  (mercurium  cum  cretà), 
à  la  dose  de  2  ou  5  centigrammes  par  jour,  avec  sucre  de  lait  ;  la  liqueur 
de  van  Swieten  (X,  XL  et  LX  gouttes  dans  les  premiers  mois,  ensuite 
4  et  5  grammes)  ;  le  lactate  mercurique  (X  à  XL  gouttes).  Dans  la  syphilis 
avec  ulcération  ou  hypertrophie,  il  faut  ajouter  un  traitement  local. 

La  solution  aqueuse  de  bi-iodure  de  mercure  (un  demi  à  3  milligrammes) 
sert  à  faire  des  séries  d'injections  (10  à  15  piqûres,  repos  de  quinze  jours, 
reprise  des  injections).  Elle  s'emploie  surtout  dans  les  viscéropathies  ou 
ostéopathies  syphilitiques. 

Les  injections  d'huile  grise  (1  à  3  centigrammes  de  mercure  tous  les 
huit  jours  par  séries  de  cinq  ou  six)  constituent  la  méthode  de  choix  dans 
les  consultations  de  nourrissons. 

L'usage  du  calomel  (1  à  2  centigrammes)  tous  les  huit  ou  quinze  jours, 
jusqu'à  concurrence  de  six  piqûres,  pourrait  être  tenté  au  cas  où  les 
autres  méthodes  auraient  échoué. 

Soins  de  propreté  rigoureux,  alimentation  bien  réglée,  sont  des  condi- 
tions adjuvantes  indispensables  pour  la  guérison  des  petits  syphilitiques. 
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Paralysie  générale  juvénile,  par  le  «D'  R.  Louvrier  {Thèse  de 
Paris,  28  nov.  1907,  92  pages). 

Cette  thèse  est  basée  sur  deux  observations  recueillies  dans  Je  service 
de  M.  Raymond. 

La  paralysie  générale  juvénile  est  de  date  récente  ;  on  ne  la  connais- 
sait pas  il  y  a  trente  ans.  Aujourd'hui,  les  cas  se  sont  multipliés.  Les 
filles  sont  prises  presque  aussi  souvent  que  les  garçons. 

Presque  toujours,  c'est  la  syphilis  héréditaire  qu'on  doit  incriminer. 
Mais,  dans  quelques  cas,  il  s'agit  de  syphilis  acquise. 

On  distingue  plusieurs  formes  :  la  forme  congestive,  avec  ictus,  hémi- 
plégie ;  la  forme  épileptique  caractérisée  par  des  crises  convulsives  ;  la 
forme  tahetique  avec  douleurs  fulgurantes,  troubles  sensitifs,  signes 
d'Argyll,  ataxie,  etc. 

On  fera  le  diagnostic  d'après  les  troubles  psychiques,  la  démence, 
l'idiotie,  la  ponction  lombaire,  les  signes  oculaires. 

Au  point  de  vue  anatomique,  on  a  constaté  l'épaississement  des  os  du 
crâne,  l'adhérence  de  la  dure-mère,  la  vascularisation  des  méninges,  leur 
union  avec  la  substance  corticale,  des  lésions  d'encéphalite  et  de  myé- 
lite. Les  vaisseaux  ont  leurs  parois  épaissies,  infiltrées  de  cellules  rondes  ; 
la  prolifération  conjonctive  se  voit  dans  les  méninges  et  dans  le  tissu 
cérébral.  En  somme,  lésions  habituelles  de  raéningo-encéphalite  diffuse. 
La  paralysie  générale  est  une  encéphalite  diffuse  ;  la  démence  précoce 
est  une  encéphaUte  exclusivement  parenchymateuse,  sans  lésions  inflam- 
matoires. 

LIVRES 

Kinderheilkunde  in  Einzeldarstellungen  (Monographies  de  mé- 
decine infantile),  par  le  D*"  Alois  Monti  (Vol.  de  S4  pages;  Urban  et 
Schwarzenberg,  éditeurs.  Prix  :  2  marks  50  ou  3  couronnes). 

Dans  cette  monographie  (vingt-huitième  de  la  collection),  le  D*"  Monti 
expose  la  pratique  de  la  sérothérapie  en  médecine  infantile  ;  cette 
question  a  fait  l'objet  de  leçons  professées  à  la  policlinique  générale  de 
Vienne.  Il  commence  par  la  technique  des  injections  de  sérum  et  arrive 
bientôt  à  l'étude  des  différentes  sérothérapies  connues  :  sérothérapie  de 
la  diphtérie,  sérothérapie  de  la  méningite  cérébro-spinale,  sérothérapie 
de  l'infection  streptococcique,  sérothérapie  de  la  scarlatine,  sérothérapie 
du  tétanos,  sérothérapie  de  la  pneumonie,  sérothérapie  de  la  fièvre 
typhoïde,  sérothérapie  de  la  tuberculose,  sérothérapie  de  la  peste,  séro- 
thérapie du  choléra. 

Tout  cela  est  fort  bien  exposé  et  donne  une  bonne  vue  d'ensemble  sur 
la  thérapeutique  par  les  sérums. 

Le     traitement     pratique    de    la    tuberculose    pulmonaire,     par 

le  Dr  L.  Rénon  {Vol.  de  260  pages,  Paris,  1908;  Masson  et  C''')  éditeurs. 
Prix  :  3  fr.  50). 

Ce  livre  contient  7  conférences  faites  à  l'hôpital  de  la  Pitié  sur  le  trai- 
tement de  la  tuberculose  pulmonaire.  Les  conseils  que  donne  M.  Rénon 
s'appliquent  aux  enfants  comme  aux  adultes.  Voici  les  têtes  de  chapitre  : 
10  Les  nouveaux  traitements  de  la  tuberculose  ;  2®  Psychothérapie,  hy- 
giène individuelle  et  prophylactique  ;  3°  Régime  alimentaire  ;  4°  Médi- 
cation générale  et  symptomatique  ;  b^  Aérothérapie  et  cures  thermales  ; 
6<^  Formes  de  la  tuberculose  et  états  physiologiques;  7<*  Traitement  des 
tuberculoses  associées.  Livre  intéressant  et  très  utile  à  consulter. 
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L'adénopathie  trachéo-bronchiqne  dans  ses  rapports  avec  la  tnher- 
colose  pulmonaire  chronique  chez  les  enfants,  par  le  D'^  Ch.  Leroux 
(Vol.  de  96  pages,  Paris,  1908;  Asselin  et  Houzeau, éditeurs.  Prix  :  2  fr.  50). 
En  s'appuyantsur  l'étude  de  500  enfants  au  dispensaire  Heine-Furtado, 
Fauteur  reconnaît  deux  modes  de  début  de  la  tuberculose  chronique  : 
10  la  tuberculose  à  début  ganglionnaire  (ganglions  trachéo -bronchiques), 
gagnant  ensuite  le  sommet  du  poumon,  après  des  trêves  plus  ou  moins 
longues  ;  2°  la  tuberculose  à  début  pulmonaire,  qui  commence  d'emblée 
par  le  sommet  du  poumon  et  qui  s'accompagne  secondairement  d'adéno- 
pathie  trachéo -bronchique.  Ces  deux  formes  aboutissent  à  la  tuberculose 
ganglio-pulmonaire. 

La  tuberculose  ganglionnaire  est  l'apanage  des  jeunes,  depuis  le  nour- 
risson jusqu'à  huit  et  dix  ans  ;  elle  est  très  fréquente  de  un  à  cinq  ans.  La 
tuberculose .  pulmonaire  a  son  maximum  de  fréquence  entre  douze  et 
quinze  ans. 

La  voie  de  pénétration  pulmonaire  paraît  la  plus  suivie  ;  il  est  difficile 
d'admettre  que  la  voie  digestive  soit  la  seule.  L'action  des  poussières 
bacillifères  paraît  probable. 

Le  diagnostic  de  la  tuberculose  ganglionnaire  est  très  délicat.  Il  faut 
avoir  recours  aux  examens  radioscopiques,  qui  permettent  parfois  de 
dépister  les  adénopathies  trachéo-bronchiques  uni  ou  bilatérales,  sans 
signes  cliniques.  La  tuberculose  ganglionnaire  est  souvent  la  première 
localisation  de  la  tuberculose  infantile  ;  c'est  d'elle  que  partiront  les 
localisations  pulmonaires,  méningées,  osseuses,  etc.  Il  y  a  donc  grand 
intérêt  à  la  reconnaître  de  bonne  heure.  Elle  guérit  dans  les  sanatoriums 
marijinxes,  à  condition  d'y  prolonger  le  séjour  des  enfants  malades.  Telles 
sont  les  principales  données  de  l'intéressante  monographie  du  D'  Ch. 
Leroux. 

NOUVELLES 

Préservation  de  l'enfance  contre  la  tuberculose.  —  A  la  réunion  du 
Conseil  d'Administration  de  l'Œuvre  de  Grancher,  qui  a  eu  lieu  le 
10  juillet  1908,  des  renseignements  intéressants  ont  été  fournis  sur  son 
'  succès  toujours  grandissant.  Un  traité  vient  d'être  signé  entre  l'Admi- 
nistration  des  manufactures  de  l'État  et  le  président  de  TŒuvre, 
M.  Roux,  pour  le  placement  familial  des  enfants  d'ouvriers  tuberculeux 
travaillant  dans  ces  manufactures  (allumettes,  tabac,  poudre,  etc.). 
Actuellement,  367  enfants  sont  placés  à  la  campagne  dans  les  divers 
foyers  de  l'Œuvre.  Avec  les  manufactures  de  l'État,  ce  chiffre  va 
augmenter  considérablement. 

Journal  d'hygidne  des  nourrissons.  —  Le  D'  Bruno  Salge,  de 
Gôttingen,  a  fondé  une  revue  mensuelle  consacrée  à  l'hygiène  des 
nourrissons  :  Zeitsckrift  fur  Saûglingsfûrsorge.  Cette  revue,  dont  l'abon- 
nement annuel  est  de  12  marks  en  Allemagne,  13  marks  20  à  l'étranger, 
paraît  à  Leipzig,  chez  J.-A.  Barth,  libraire-éditeur. 

Pouponnière  de  Barmen.  —  A  l'imitation  de  ce  qui  s'est  taii  on 
France  (Pouponnière  de  Porchefontaine,  etc.),  une  maison  de  nour- 
rissons (Sauglingsheim)  vient  d'être  fondée  à  Barmen,  sous  la  direction 
médicale  du  D""  Theodor  Hoffa.  Elle  fonctionne  avec  régularité,  et 
son  succès  est  assuré. 

Le  GéraïUy 

P.  BOUCHEZ. 
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KYSTES    HYDATIQUES    DU   POUMON    CHEZ    L'ENFANT 

Par  le  D'  Louis  MORQUIO, 

Professeur  de  clinique  infantile  &  U  Faculté  de  Montevideo. 


La  maladie  hydatique  a  pris  de  considérables  proportions 
dans  certains  pays  de  l'Amérique  du  Sud. 

Dans  ces  dernières  années,  de  nombreuses  publications 
renseignent  sur  la  marche  progressive  de  l'échinococcie.  Les 
D""  Herrera  Vegas  et  Cranwell,  dans  leur  important  ouvrage 
sur  les  kystes  hydatiques  dans  la  République  Argentine,  ont 
montré  et  la  fréquence  de  la  maladie  dans  ce  pays,  et  ses  diffé- 
rentes localisations. 

En  Uruguay  aussi,  son  développement  est  aujourd'hui  très 
grand,  et  dernièrement  on  a  entrepris  des  mesures  prophy- 
lactiques sévères  pour  combattre  un  mal  qu'on  considère 
comme  grave. 

Parmi  les  localisations  du  kyste  hydatique,  on  doit  signaler 
comme  très  importante  celle  du  poumon,  en  raison  de  sa  fré- 
quence, des  difficultés  de  son  diagnostic  et  des  dangers  auxquels 
elle  expose  les  sujets  atteints. 

Nous  avons  soigné  une  série  de  ces  malades,  dans  notre  ser- 
vice de  l'hôpital  de  la  Charité,  dans  un  laps  de  temps  relative- 
ment court  ;  tous  étaient  des  enfants  venant  de  la  campagne, 
où  ils  vivent  en  contact  avec  des  chiens  infectés,  directement 
ou  indirectement,  par  des  moutons  atteints  déjà  d'échinococcie. 

On  peut  supposer  que  beaucoup  de  ces  malades  échappent 
facilement  à  l'observation  du  praticien,  soit  parce  qu'ils  gué- 
rissent spontanément,  soit  parce  qu'on  les  confond  avec  d'autres 
affections,  qui  compliquent  ou  qui  simulent  le  kyste. 

Nous-  résumons  quelques  observations,  que  nous  avons  sui- 
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vies  soigneusement,  et  qui  représentent  cet  état  morbide 
avec  ses  manifestations  cliniques  les  plus  communes  ;  nous 
tâcherons  ensuite  de  déduire  les  principales  considérations 
cliniques  qu'elles  suggèrent. 

Observation  I.  —  Kyste  hydatique  du  poumon  droiu  Guérison  par 
vomique, 

Pierre  S, „y  sept  ans,  de  Canelones.  Entre  à  l'hôpital  le  21  septembre  1903. 
Son  père  nous  dit  que,  depuis  deux  mois,  Tenfant  tousse,  maigrit  et  perd 
ses  couleurs.  La  toux  est  plus  forte  et  plus  fréquente  pendant  la  nuit.  Il 
a  ressenti  quelquefois,  surtout  au  commencement  de  la  maladie,  une  dou- 
leur dans  la  région  précordiale  qui  n'a  jamais  été  très  intense  ;  il  a  souffert 
aussi  dans  le  côté  droit  du  thorax.  Il  crache  peu  et  seulement  des  muco- 
sités. Pendant  quelques  jours,  il  a  eu  de  la  ûèvre,  plus  forte  le  soir;  rien  de 
plus  ;  bon  état  général,  bon  appétit,  pas  de  troubles  digestifs.  Il  a  toujours 
été  un  enfant  vigoureux  et  très  bien  portant.  Ses  parents  et  ses  six  frères 
vivent  tous  et  se  portent  bien.  Il  présente  à  l'inspection,  dans  la  région  sous- 
claviculaire  du  côté  droit,  une  proéminence  de  la  paroi,  qui  est  très  mani- 
feste si  on  compare  cette  région  avec  celle  du  côté  opposé.  Cette  région 
surélevée  est  absolument  mate  à  la  percussion.  En  arrière,  depuis  la 
région  sus-épineuse  jusqu'au  quatrième  espace  intercostal,  on  note 
aussi  de  la  matité  ;  de  même  à  la  région  axillaire  droite.  Cette  matité 
n'arrive  pas  jusqu'à  la  ligne  vertébrale,  elle  laisse  un  espace  sonore  de 
2  à  3  centimètres.  L'espace  interscapulaire  est  également  sonore.  La  tran- 
sition de  la  zone  mate  à  la  zone  sonore  se  fait  brusquement,  et  la  ligne 
de  séparation  se  limite  avec  facilité.  A  l'auscultation,  on  n'entend  pas  le 
murmure  vésiculaire,  mais  un  souffle  doux,  qui  existe  aux  deux  temps. 
Tout  le  reste  du  poumon  droit  et  tout  le  poumon  gauche  semblent  com- 
plètement normaux.  La  pointe  du  sternum  est  déviée  de  1  centimètre 
de  la  ligne  tirée  de  la  fourchette  sternale  au  pubis.  Du  côté  droit,  au  ni- 
veau du  mamelon,  le  thorax  mesure  1  centimètre  de  plus  que  le  côté 
gauche.  Enfin  la  ligne  mamillaire,  depuis  la  clavicule  jusqu'au  rebord 
costal,  est  plus  grande  de  1  centimètre  du  côté  droit.  Le  cœur  n'est  pas 
dévié.  Le  foie  dépasse  le  rebord  costal.  Pas  de  dyspnée.  Température  :  73o,5. 

Ponction  exploratrice,  —  On  explore  avec  une  seringue  de  Pravaz, 
dans  le  troisième  espace  intercostal  droit,  et  on  retire  un  liquide  clair, 
transparent,  vraisemblablement  hydatique.  Immédiatement  après  la  ponc- 
tion, le  malade  a  un  très  fort  accès  de  toux  spasmodique,  qui  dure  à  peu 
près  vingt  minutes  ;  il  expectore  au  commencement  des  mucosités  striées 
de  sang,  et  après  il  a  eu  trois  vomissements  abondants.  On  applique  des 
compresses  chaudes  et  des  ventouses  ;  tout  disparaît. 

24  Septembre,  —  Dans  le  poumon  droit,  la  matité  hydrique  a  dis- 
paru ;  on  trouve  au  même  endroit  de  la  sonorité  tympanique.  A  l'aus- 
cultation, on  entend  une  respiration  cavi taire,  mélangée  de  gros  râles 
sonoces  ;  dans  le  même  poumon,  à  la  partie  inférieure  et  en  avant,  on 
trouve  des  râles  sous -crépitants;  en  arrière,  il  y  a  une  diminution  de  la 
respiration  et  des  frottements  pleuraux.  Enfin  dans  tout  le  poumon  on  en- 
tend des  ronflements  et  des  sibilances.  La  toux  a  continué,  s'accompagnant 
de  temps  à  autre  de  petites  vomiques  d'un  liquide  aqueux  et  spumeux. 

L'examen  radioscopique,  pratiqué  le  premier  jour  sur  cet  enfant,  nous 
fit  voir  une  ombre  au  milieu  de  la  région  pulmonaire  droite,  isolée  en  bas 
et  en  haut,  par  deux  espaces  clairs,  et  se  continuant  en  dedans  avec  l'ombre 
cardiaque. 
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26  Septembre.  —  Bon  état  égnéral.  Sonorité  tympanique,  dans  la 
région  sous-claviculaire  droite  ;  abolition  des  vibrations  ;  broncophonie  ; 
tintement  métallique  et  bruit  d'airain.  En  arrière,  le  sommet  est  clair  ; 
on  perçoit  le  murmure  vésiculaire,  de  gros  râles  et  des  frottements.  La 
toux  continue  par  petits  accès,  sans  expectoration.  Température  :  38^5. 

30  Septembre.  —  Pas  de  fièvre,  Tétat  général  est  très  bon.  Le  son  pul- 
monaire s'améliore  notablement  ;  le  murmure  vésiculaire  pénètre  faci- 
lement dans  tout  le  territoire  pulmonaire  ;  on  trouve  quelques  râles,  les 
frottements  ont  disparu.  On  administre  un  vomitif  pour  provoquer 
l'expectoration  des  mucosités,  et  dans  celles-ci  on  trouve  des  crochets 
d'échinocoques. 

8  Octobre.  —  Le  bon  état  général  continue.  Les  signes  physiques  ont 
diminué  beaucoup,  et  cette  diminution  donne  presque  la  certitude  que 
le  kyste  s'est  évacué,  en  ne  laissant  que  des  vestiges.  En  effet,  en  arrière, 
tout  est  normal  à  la  percussion,  à  la  palpation  etàTauscultationdusommet 
jusqu'à  la  base;  de  même  dans  l'aisselle;  en  avant,  tout  aussi  est  normal, 
excepté  le  sommet,  où  la  sonorité  est  encore  diminuée,  la  respiration  un 
peu  soufflante  et  où  la  toux  révèle  l'existence  de  gros  râles,  surtout  à  la 
partie  interne.  II  n'y  a  pas  d'expectoration. 

30  Octobre.  —  Une  petite  épidémie  de  rougeole  s'étant  développée 
dans  le  service,  notre  petit  malade  a  été  contagionné;  cependant  l'évolu- 
tion a  été  normale  et  n'a  pas  laissé  de  suites  fâcheuses.  Le  kyste  du  pou- 
mon peut  être  considéré  comme  guéri  ;  l'exploration  physique  révèle  un 
parfait  état  pulmonaire  et  le  peu  de  toux  qui  persiste,  les  quelques  ron- 
flements bronchiaux  qu'on  trouve  disséminés  dans  la  poitrine  répondent 
aux  derniers  reliquats  de  la  rougeole. 

La  radioscopie  montre  que  la  tumeur  pulmonaire  a  disparu  ;  la  trans- 
parence du  poumon  droit  est  presque  égale  à  celle  du  poumon  gauche  ; 
on  perçoit  seulement  une  petite  opacité,  très  peu  marquée,  dans  le  même 
endroit  où  existait  le  kyste,  et  qui  correspond  à  des  lésions  pulmonaires 
en  régression. 

Observation  II.  —  Kyste  hydatique  pulmonaire  double.  Guérison, 
Vun  par  ifomique.  Vautre  par  V opération. 

S...,  A...,  sept  ans,  venant  de  Canelones.  Entre  à  l'hôpital  le  27  février 
1904.  Aucun  renseignement  exact  sur  les  débuts  de  la  maladie.  Il  y  a 
un  mois,  il  fut  examiné  par  un  médecin  qui  lui  dit  de  venir  à  l'hôpital 
à  cause  «  d'une  maladie  qu'il  trouva  dans  le  poumon  ».  Il  avait  eu  de  la 
fièvre,  de  la  toux  et  un  point  de  côté  à  droite  ;  en  même  temps  il  a  beau- 
coup maigri.  Les  parents  et  frères  sont  bien  portants  ;  et  lui-même,  c'est 
la  première  fois  qu'il  tombe  malade.  Il  est  maigre,  avec  des  ganglions 
accessibles  dans  toutes  les  régions  ;  il  tousse  un  peu,  mais  n'expectore  pas» 

Température  :  37o,3.  Appareil  digestif  bon  ;  constipation  habituelle  ; 
la  rate  est  palpable,  le  foie  normal. 

Examen  physique.  —  Dans  les  deux  tiers  internes  de  la  région  sous- 
claviculaire  gauche,  on  trouve  une  saillie  appréciable  à  la  vue  et  à  la 
palpation  avec  disparition  des  espaces  intercostaux  ;  le  cœur  est  des- 
cendu, la  pointe  bat  dans  le  cinquième  espace  ;  le  sternum  est  très  légè- 
rement dévié  à  droite. 

A  la  percussion,  nous  trouvons  de  la  matité  dans  le  tiers  supérieur  du 
poumon  gauche,  en  avant  et  en  arrière,  mais  dans  la  partie  interne 
existe  une  zone  large  de  deux  travers  de  doigts  où  la  sonorité  est  normale. 
La  transition  entre  la  zone  mate  et  la  zone  sonore  se  fait  brusquement. 
Abolition  des  vibrations.  L'auscultation  fait  entendre  un  souflle  en  avant 


600  LOUIS  MORQUIO 

dans  le  tiers  supérieur  du  poumon  gauche  ;  on  entend  ce  souffle  aussi  en 
arrière  ;  au-dessus  de  la  zone  soufflante,  le  murmure  vésiculaire  reparaît 
clair  ;  bronchophonie  ;  les  bruits  cardiaques  sont  très  forts»  on  les  entend 
très  exagérés.  La  percussion  de  la  région  précordiale  fait  naître  une  sono- 
rité pulmonaire  franche. 

Dans  le  côté  droit  du  thorax,  rien  de  bien  particulier  à  noter  ;  la  pal- 
pation  est  normale  ;  la  percussion  donne  en  avant  dans  la  région  sous- 
claviculaire  une  sonorité  normale;  plus  bas  et  jusqu'à  la  région  hépatique, 
existe  une  sonorité  exagérée;  en  arrière,  on  observe  à  peu  près  les  mêmes 
phénomènes  ;  l'auscultation  montre  quelques  petites  différences  dans 
certains  endroits,  et  principalement  dans  la  partie  moyenne  de  la  région 
postérieure  ;  le  murmure  vésiculaire  est  plus  faible. 

Examen  radioacopique,  —  Dans  le  tiers  supérieur  du  poumon  gauche, 
on  voit  une  zone  fortement  obscure,  arrondie  et  correspondant  presque 
exactement  aux  limites  de  la  percussion.  Dans  le  poumon  droit,  on  perçoit 
une  tiès  grande  opacité,  isolée  en  haut  et  en  bas  par  deux  zones  claires. 
La  découverte  de  cette  zone  obscure  au  milieu  du  poumon  droit  nous 
surprit  beaucoup  ;  aucun  signe  physique  ne  la  dénonçait,  et  il  n'existait 
aucune  relation  entre  son  extension  et  les  petites  différences  d'ausculta- 
tion et  de  percussion  que  nous  avions  trouvées. 

11  Mars.  —  Bon  état  général.  En  quelques  jours  de  repos  et  de  bonne 
alimentation,  l'enfant  a  augmenté  de  1  200  grammes  ;  il  ne  tousse  pas, 
il  a  20  respirations  par  minute,  mange  et  dort  bien. 

La  région  sous-claviculaire  gauche  est  très  légèrement  saillante  et  pré- 
sente une  matité  absolue  qui  descend  à  3  ou  4  travers  de  doigt  ;  cette 
matité  va  de  dehors  en  dedans;  elle  cesse  avant  d'arriver  à  la  région 
sternale,  et  en  bas  elle  s'éloigne  de  plus  en  plus  du  sternum  ;  absence  de 
vibrations,  respiration  soufflante,  sèche,  sans  râle  ;  bronchophonie,  ten- 
dance à  l'égophonie  en  bas  et  en  dehors  ;  dans  la  région  de  l'aisselle,  on 
trouve  les  mêmes  signes.  Les  bruits  cardiaques  se  transmettent  en  haut 
très  nettement,  souffle  méso-systolique  extracardiaque.  En  arrière, 
matité  très  marquée  jusqu'à  l'espace  interscapulaire  ;  absence  des  vibra- 
tions, respiration  soufflante  au  sommet,  et  en  bas  murmure  vésiculaire 
clair. 

Au  côté  droit,  malgré  l'existence  de  la  lésion  que  nous  montre  la  ra- 
disocopie,  les  signes  physiques  accusent  de  petites  différences  insigni- 
fiantes, qu'on  ne  remarquerait  même  pas,  surtout  à  cause  des  difficultés 
que  nous  offre  la  comparaison  avec  le  côté  opposé. 

15  Mars,  —  Ponction  exploratrice  avec  une  seringue  de  Pravaz, 
dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  sur  la  ligne  mamillaire  en 
avant.  On  retire  un  liquide  clair  comme  l'eau  de  roche,  caractéristique  du 
kyste  hydatique.  Deux  ou  trois  minutes  après  commence  une  toux  sèche, 
spasmodique  avec  tendance  au  vomissement,  accompagnée  d'expectora- 
tion de  mucosités  et  de  salive. 

16  Mars.  —  Le  malade  a  continué  à  tousser  pendant  toute  la  journée 
d'hier  avec  tendance  au  vomissement  et  très  dyspnéique  ;  il  se  calma 
à  minuit,  et  aujourd'hui,  pendant  la  visite,  il  présente  un  état  très  pro- 
noncé d'asphyxie  :  le  teint  cyanotique,  les  extrémités  froides,  le  pouls 
petit  et  rapide  ;  sueurs  généralisées,  dyspnée  avec  tirage  épigastrique  et 
intercostal  très  prononcé,  formant  un  tableau  très  inquiétant  ;  50  respi- 
rations, 160  pulsations,  39<>  de  température. 

Examen  physique,  —  Dans  le  foyer  du  kyste,  il  y  a  plus  de  sonorité  ; 
la  percussion  du  thorax  en  dehors  de  cette  zone  est  sonore  ;  l'air  pénètre 
bien  dans  la  région  postérieure;  il  y  a  aspérité  du  murmure  et  ronflements 
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à  la  base  gauche.  Dans  toute  la  partie  supérieure  gauche,  on  trouve  que 
le  bruit  inspiratoire  et  expiratoire  a  un  timbre  cristallin.  Expectoration 
hémoptoïque.  Le  cœur  bat  tumultueusement  ;  on  voit  ses  battements 
à  la  région  précordiale  et  à  Tépigastre. 
Ventouses,  caféine,  huile  camphrée,  etc. 

17  Mars.  —  L'enfant  présente  le  même  état  qu'hier  jusqu'au  soir, 
puis  il  s'améHore  et  pendant  la  nuit  il  dort  bien.  Aujourd'hui  il  est  plus 
tranquille,  il  s'asseoit  dans  son  lit,  son  expression  est  plus  naturelle,  la 
cyanose  a  disparu,  de  même  que  l'abattement  et  l'angoisse.  Il  n'y  a  plus  de 
tirage:  46  respirations.  Pouls  régulier  montant  à  120.  Température  :  38^. 

Examen  pulmonaire,  —  Du  côté  droit,  rien  d'important  à  signaler. 
Du  côté  gauche,  dans  le  foyer  du  kyste,  la  matitéa  disparu  et  a  fait  place 
à  une  sonorité  tympanique  ;  la  respiration  a  un  timbre  cavitaire,  avec 
tintement  métallique,  dénonçant  l'existence  d'un  pneumothorax; 
l'égophonie  a  disparu  ;  la  pointe  du  cœur  bat  dans  le  cinquième  espace, 
dans  la  ligne  mamillaire.  Il  n'a  plus  craché.  Une  légère  toux  humide  per- 
siste encore.  Huile  camphrée. 

18  Mars,  —  L'enfant  continue  à  être  bien.  A  l'examen  radioscopique, 
on  voit  que  l'ombre  du  côté  gauche  s'est  modifiée  très  notablement  ;  la 
région  apparaît  complètement  claire;  seulement  à  la  limite  inférieure 
persiste  une  petite  macule  transversale,  qui  a  son  maximum  à  la  partie 
interne,  près  de  la  colonne  vertébrale.  Du  côté  droit,  pas  de  modifications. 

Les  examens  répétés  du  liquide  extrait  et  des  crachats  n'ont  pas 
montré  les  éléments  de  VEchinococcus. 

18  Ai^ril,  — L'enfanta  continué  ses  progrès;  il  engraisse  visiblement. 
Physiquement  tout  a  disparu  dans  le  poumon  gauche  ;  dans  le  poumon 
droit,  les  signes  se  présentent  dans  des  conditions  qu'on  pourrait  supposer 
presque  normales  ou  très  peu  altérées. 

Radioscopie.  —  Au  côté  gauche,  la  clarté  est  normale.  Au  côté  droit, 
persiste  la  même  ombre  qu'on  avait  constatée  dans  le  premier  examen 
et  qui  avait  une  très  grande  étendue;  or,  étant  donnée  l'absence  de  signes 
physiques  et  de  troubles  fonctionnels,  cette  ombre  ne  pouvait  pas  être 
expliquée  par  des  lésions*  inflammatoires  du  poumon  ou  de  la  plèvre  ; 
il  ne  nous  restait  qu'une  seule  hypothèse,  celle  de  l'existence  d'un  kyste 
central. 

31  Mai,  —  Du  côté  gauche,  tout  est  normal  ;  la  respiration  et  la  so- 
norité ont  plutôt  un  caractère  puéril.  Dans  le  poumon  droit,  les  signes 
physiques  se  sont  modifiés  ;  on  constate  la  diminution  de  la  sonorité 
au  sommet,  en  avant,  en  arrière  et  dans  l'aisselle  ;  plus  bas,  jusqu'à  la 
sixième  côte,  sonorité  très  claire,  masquant  une  partie  de  la  région  hépa- 
tique. En  arrière,  au  même  niveau  que  cette  zone,  on  trouve  une  légère 
diminution  de  la  sonorité.  Les  vibrations  9ont  diminuées  surtout  au 
sommet. 

Le  murmure  vésiculaire  est  diminué  dans  tout  le  poumon  droit,  surtout 
si  on  le  compare  ayec  le  côté  opposé.  La  respiration  est  âpre  et  prolongée; 
la  voix  prend  un  timbre  égophonique  au  point  le  plus  mat.  Pas  de  troubles 
fonctionnels,  pas  d'expectoration  ni  de  toux.  Le  nombre  des  respirations 
est  toujours  presque  normal,  et  rien  ne  fait  soupçonner  l'existence  d'une 
lésion  de  l'apparil  respiratoire. 

Ponction  exploratrice  dans  la  ligne  axillaire  droite  ;  on  retire  un 
liquide  clair,  très  caractéristique.  Aucun  phénomène  n'accompagne  immé- 
diatement cette  ponction,  mais,  quatre  heures  après,^  l'enfant  se  sentit 
mal,  il  fut  pris  de  dyspnée,  il  se  plaignait,  il  était  abattu;  la  température 
monta  à  38<>;  50  respirations,  140  pulsations. 
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Le  i"'  Juin.  —  Respiration  entrecoupée,  grande  douleur;  le  malade 
passa  la  nuit  relativement  bien,  quoiqu'il  se  fût  réveillé  fréquemment 
Peu  de  toux  jusqu'à  deux  heures  après-midi  hier  ;  à  ce  moment  très  forts 
accès,  avec  expectoration  de  mucosités  et  d'une  très  grande  quantité  de 
hquide  aqueux,  ce  qui  fait  soupçonner  l'évacuation  du  kyste. 

2  Juin*  —  Il  passe  la  nuit  tranquille.  La  toux  a  cessé,  et  de  temps  à 
autre  il  crache  un  liquide  aqueux,  mélangé  de  salive.  La  douleur  a  disparu. 
Respiration  libre,  le  malade  a  l'air  très  éveillé  ;  60  respirations,  140  pulsa- 
tions. A  la  percussion,  les  régions  axillaire  et  sous-claviculaire,  qui  étaient 
mates,  sont  plus  sonores,  et  l'air  pénètre  plus  facilement  En  arrière,  on 
trouve  aussi  la  respiration  et  la  sonorité  diminuées  et  quelques  ronflements 
et  sibilances. 

18  Juin,  —  Rien  de  nouveau.  La  toux  et  l'expectoration  ont  disparu 
complètement.  Pas  de  troubles  fonctionnels.  On  constate  de  nouveau  de 
la  matité  dans  toute  la  partie  supérieure  du  poumon  droit.  La  respiration 
est  tubaire. 

L'examen  radioscopique  fait  voir  toujours  l'ombre,  qui  offre  à  peu  près 
la  forme  et  le  volume  d'une  orange,  prédominant  à  la  partie  postérieure 
et  externe. 

16  JuiUeu  —  L'apparition  de  la  fièvre  sans  cause  appréciable,  d'une 
légère  dyspnée  et  l'accentuation  des  signes  physiques  nous  déterminèrent 
à  faire  une  nouvelle  ponction  exploratrice  au  niveau  de  la  ligne  mamil- 
laire.  On  retire  2  centimètres  cubes  d'un  liquide  complètement  trans- 
parent ;  cette  fois  la  ponction  ne  produit  qu'un  peu  de  fatigue  et  une 
légère  élévation  de  la  température,  qui  disparut  rapidement 

22  Juillet,  —  La  fièvre  persiste  en^e  38  et  39<>.  L'état  général  est  bon. 
Pas  de  toux.  Un  peu  de  dyspnée.  Les  mêmes  signes  physiques  persistent 

Opération.  —  Chloroforme. 

Incision  sur  la  cinquième  côte  de  la  ligne  axillaire  vers  le  mamelon. 
Résection  de  4  ou  5  centimètres  de  cette  côte  ;  suture  circulaire  de  la 
plèvre.  Exploration  avec  la  seringue  de  Pravaz;  incision  profonde  jus- 
qu'au kyste  avec  le  thermocautère  ;  sortie  d'un  liquide  très  abondant, 
tout  à  fait  clair  au  début  et  un  peu  trouble  à  la  fin,  indiquant  l'infection. 
Suture  du  kyste  à  la  paroi;  drainage. 

23  Juillet.  —  39^  de  température,  40  respirations,  120  pulsations.  Ëtat 
général  bon. 

25  Juillet.  —  Rien  de  nouveau.  Il  tousse  très  peu  ;  il  ne  se  plaint  pas, 
respire  sans  difficulté.  On  change  le  pansement,  qui  est  trempé  d'une 
sérosité  sanguinolente. 

15  Août.  —  L'amélioration  s'accentue.  La  plaie  se  rétrécit  peu  à  peu.  Pas 
de  troubles  fonctionnels.  Ëtat  général  excellent.  Il  mange  de  tout. 

31  Août.  —  L'enfant  a  marché  parfaitement;  aujourd'hui  on  le  consi- 
dère comme  complètement  guéri.  La  plaie  est  complètement  cicatrisée. 
L'examen  physique  nous  fait  voir  que  l'air  pénètre  partout  ;  partout  on 
trouve  une  parfaite  sonorité  et  des  vibrations  appréciables.  Tout  autour 
de  la  cicatrice,  la  respiration  est  rude.  Le  cœur  est  dans  ses  limites  ;  la 
pointe  bat  dans  le  quatrième  espace,  un  peu  en  dedans  du  mamelon.  Pas 
de  troubles  fonctionnels.  Â  l'examen  radioscopique,.  les  deux  poumons 
se  montrent  complètement  transparents  dans  toute  leur  étendue,  ce  qui 
confirme  la  guérison. 

Observation  III.  —  Kyste  hydatique  du  poumon  droit  et  kyste  hyda» 
tique  du  foie.  Opération.  Guérison. 

F.  M...,  six  ans,  de  Florida.  Arrive  à  l'hôpital  le  29  décembre  1904. 
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Il  y  a  deux  ans,  fut  p^is  d'une  affection  pulmonaire  ;  depuis  lors,  il  tousse, 
cr9che,  et  maigrit.  Il  y  a  à  peu  prés  un  an,  sa  famille  observa  que  son 
ventre  avait  commencé  à  gonfler. 

L'aspect  général  est  satisfaisant.  Pas  de  fièvre.  Présente  la  moitié 
droite  de  l'abdomen  occupée  par  une  tumeur  qui  remplit  l'hypocondre, 
le  flanc  et  la  fosse  iliaque  droite,  atteignant  et  même  débordant  la  ligne 
médiane  ;  c'est  une  tuméfaction  régulière,  indolente  à  la  pression,  à  bords 
bien  limités,  mate  à  la  percussion,  qui  offre  de  la  fluctuation  dans  certains 
points  plus  saillants  ;  et  toute  cette  masse  se  continue  évidemment  avec 
le  foie.  Développement  veineux  sous-cutané  supplémentaire.  On  porte 
facilement  le  diagnostic  de  kyste  hydatique  du  foie. 

En  faisant  l'examen  de  l'appareil  respiratoire,  nous  trouvons  des  alté- 
rations physiques  considérables,  que  rien  ne  faisait  supposer.  L'enfant  ne 
se  plaignait  pas  du  poumon;  il  entrait  à  l'hôpital  seulement  pour  son 
ventre.  La  région  sous-claviculaire  droite  est  franchement  saillante,  avec 
matité  absolue,  qui  va  jusqu'à  la  partie  moyenne,  où  elle  fait  place  brus- 
quement à  une  sonorité  tympanique,  qui  se  prolonge  jusqu'à  très  près  du 
bord  inférieur  du  thorax,  où  apparatt  la  matité  hépatique. 

La  même  matité  se  retrouve  dans  l'aisselle  et  à  la  région  postérieure 
du  sommet  droit.  Les  vibrations  sont  abolies  dans  cette  masse  qui  occupe 
toute  la  partie  supérieure  du  poumon  droit.  L'auscultation  nous  montre 
de  grandes  différences  dans  la  répartition  du  murmure  vésiculaire  ;  ce- 
pendant prédominent  l'abolition  et  le  caractère  soufflant  dans  la  partie 
supérieure,  et  une  répercussion  exagérée  dans  la  partie  antérieure,  corres- 
pondant à  la  région  hépatique. 

Rien  à  noter  dans  le  poumon  gauche.  Le  cœur  est  dévié  à  gauche,  et  la 
pointe  bat  en  dehors  du  mamelon. 

La  radioscopie  nous  fit  voir  une  ombre  très  étendue  dans  le  poumon 
droit,  plus  grande  à  la  région  postérieure,  séparée  de  la  matité  hépatique 
par  une  zone  claire  de  4  à  5  centimètres.  Le  coeur  est  très  dévié  à  gauche. 

20  Janvier.  —  Chloroforme.  On  opère  le  kyste  du  foie.  Guérison  sans 
difficultés. 

2  Février,  —  Très  bonnes  suites,  la  plaie  est  presque  fermée.  Dans  le 
poumon,  on  observe  une  augmentation  progressive  du  kyste.  La  saillie 
de  la  région  sous-claviculaire  droite  est  plus  prononcée  et  plus  étendue  ; 
elle  mesure  1  centimètre  de  plus  que  l'autre  côté.  Dans  toute  la  région 
du  sommet  jusqu'au  quatrième  espace,  à  peu  près,  on  a,  à  la  percussion, 
une  matité  absolue,  qui  va  en  avant  et  en  arrière  jusqu'à  la  ligne  médiane  ; 
immédiatement  au-dessous,  on  trouve  une  sonorité  tympanique  ;  vibra- 
tions abolies  ;  murmure  vésiculaire  aboli,  et  pas  de  souffle  ;  l'ausculta- 
tion dans  la  voix  montre  un  timbre  très  particulier,  mélange  d'égophonie 
et  de  bronchophonie.  Cependant  la  situation  est  très  particulière,  parce 
qu'il  n'y  a  pas  de  troubles  fonctionnels,  ni  toux,  ni  dyspnée.  Il  dort  et 
mange  parfaitement,  et  il  est  toujours  content.  Le  cœur  bat  dans  le  cin- 
quième espace  en  dehors  du  mamelon. 

10  Février,  — On  avait  décidé  l'opération  pour  ce  matin;  mais  quelques 
moments  auparavant  l'enfant  eut  une  syncope  avec  tendance  au  vomis- 
sement ;  il  est  devenu  pâle  et  froid  subitement.  Réaction  lente  avec  des 
injections  de  caféine  et  d'huile  camphrée.  On  soupçonne  une  indigestion, 
influencée  par  la  peur  de  l'opération,  laquelle  fut  suspendue  à  cause  de 
cet  incident. 

13  Février,  —  On  opère  le  kyste  du  poumon  ;  incision  de  la  paroi  costale 
au  niveau  de  la  quatrième  côte,  en  avant  ;  on  résèque  une  partie,  suture 
de  la  plèvre,  et  incision  du  poumon  avec  le  thermocautère  ;  il  s'écoule  une 
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grande  quantité  de  liquide  transparent.  Le  malade  a  une  syncope  pendant 
que  le  kyste  se  vidait,  mais  la  réaction  fut  facile.  Le  kyste  avait  pris  tout 
le  poumon  ;  et  seulement  dans  les  parties  inférieure  et  postérieure  on  voit 
une  petite  lame  de  tissu  pulmonaire.  Après  l'opération,  il  reste  une  très 
grande  cavité.  La  membrane  germinative  ne  put  pas  être  retirée  complète- 
ment. Capitonnage»  drainage. 

14  Février.  —  Il  dormit  pendant  toute  la  nuit.  Ce  matin,  on  le  trouve 
assez  bien.  Le  pansement  est  à  peine  trempé. 

17  Février.  — Ce  matin  l'enfant  a  de  la  fièvre,  fatigue,  respiration  courte 
et  plaignante.  La  cavité  kystique  suppure,  on  la  lave  avec  du  sérum  tous 
les  jours.  La  fièvre  répond  à  une  infection  l>ronchopulmonaire.  A  la  base 
du  poumon  droit,  on  trouve  de  la  matité,  du  souffle  et  des  râles.  Au  poumon 
gauche  aussi,  il  y  a  un  grand  foyer  de  congestion.  L'état  général,  quoique 
un  peu  grave,  n'est  pas  très  alarmant. 

On  fait  des  injections  de  thiocol  de  08^,15  chacune  et  d'huile  camphrée. 
Champagne. 

20  février.  —  Amélioration.  L'état  pulmonaire  est  plus  favorable. 
La  cavité  kystique  se  remplit  de  pus,  on  la  lave  avec  du  sérum  artificiel. 

\^  Mars.  —  Hier  l'enfant  a  toussé  beaucoup,  et  dans  ses  crachats  on  I 

voit  une  petite  quantité  de  sang  ;  pas  de  bacilles  de  Koch.  La  cavité  tho* 
racique  se  réduit  ;  l'air  pénètre  avec  de  gros  bruits.  Dans  la  partie  anté- 
rieure et  sous-claviculaire,  la  respiration  est  cavitaire.  On  continue  avec 
les  injections  de  thiocol. 

9  Mfirs,  — Grande  toux  avec  abondante  expébtoration.  Bon  état  général. 
Pas  de  fièvre.  Il  mange  et  dort  très  bien. 

20  Murs.  —  Le  malade  continue  à  aller  très  bien  ;  amélioration  no- 
table. La  cavité  thoracique  est  réduite  énormément.  Sonorité  pulmonnire 
très  claire.  L'air  pénètre  bien  partout.  Le  poumon  remplit  toute  la  r^on 
sous-claviculaire.  L'enfant  a  engraissé  notablement.  Les  plaies  sont 
presque  cicatrisées. 

15  Mai. —  L'enfant  sort  du  service  parfaitement  guéri  d'après  l'exa- 
men physique  et  la  radiographie. 

Observati'on  IV.  —  Kyste  hydatique  du  poumon  gauche.  Opération. 
Guérison. 

Ambroise  L...,  sept  ans,  de  Canelones.  Il  entre  à  l'hôpital  le  3  mars 
de  1905,  il  s'est  très  bien  porté  toujours  jusqu'à  il  y  a  vingt  jours.  Il  tomba 
malade  brusquement  avec  de  très  forts  frissons  et  un  point  de  côté 
à  gauche.  Après  quelques  jours,  d'après  sa  mère,  il  a  eu  une  grande  toux 
et  une  expectoration  purulente  sans  fétidité.  Température  :  39<>.  Après 
cinq  à  six  jours,  il  se  leva,  mais  retomba  bientôt  à  cause  de  la  réapparition 
de  la  fièvre,  du  point  de  côté  et  de  la  fatigue.  La  toux  persiste  très  forte, 
survenant  par  des  accès  très  fréquents.  Le  père  est  mort  d'angine  de  poi- 
trine ;  la  mère  a  des  accès  d'asthme,  ses  sept  frères  sont  bien  portants. 
Pas  de  tuberculose  dans  la  famille. 

A  l'examen,  nous  voyons  un  enfant  bien  nourri  et  de  très  bon  aspect, 
mais  très  fatigué  et  avec  une  toux  persistante  et  très  violente. 

Il  présente  à  la  région  gauche  du  thorax  une  saillie  très  marquée,  qui 
va  de  la  région  sous-claviculaire  jusqu'à  la  région  précordiale.  Le  réseau 
veineux  superficiel  est  très  développé.  La  ligne  longitudinale  du  sternum 
est  déviée  à  gauche,  et  sa  prolongation  tombe  en  dehors  du  pubis.  Le  cœur 
est  descendu  et  dévié  presque  totalement  à  droite.  La  pointe  bat  au  niveau 
du  sternum.  Dans  les  régions  sous-claviculaire  et  sus-épineuse,  on  trouve 
un  peu  de  sonorité;  l'espace  de  Traube  conserve  ses  caractères  normaux; 
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le  reste  de  la  région  thoracique  gauche  antérieure,  postériure  et  latérale 
est  mate.  Les  vibrations  sont  conservées  au  sommet  et  abolies  partout  ail- 
leurs ;  on  ne  perçoit  pas  le  murmure  vésiculaire,  souple,  suave,  profond  et 
généralisé.  Pas  d*égophonie  appréciable.  Les  extrémités  des  doigts  sont 
courbées  et  arrondies  comme  dans  toutes  les  affections  chroniques  de  l'ap- 
pareil respiratoire  ou  circulatoire.  La  rate  est  descendue  et  palpable. 

La  mensuration  nous  a  donné  1  centimètre  de  plus  pour  le  côté  gauche. 

Quand  Tenfant  marche,  il  se  fatigue  et  se  cyanose  très  légèrement  et 
plus  visiblement  aux  lèvres.  Au  repos,  il  a  28  respirations.  Pas  de  lièvre. 

La  radioscopie  nous  lit  voir  une  ombre  qui  correspond  exactement 
aux  signes  physiques  que  nous  venons  d'indiquer.  Au  sommet,  on  voit 
en  avant  et  en  arrière  un  espace  clair  de  5  à  6  centimètres  à  peu  près. 
Vue  latéralement,  Tombre  laisse  au-devant  d'elle  une  petite  frange  claire. 
Le  cœur  apparaît  presque  complètement  à  droite  du  sternum. 

On  fait  une  ponction  exploratrice  avec  une  seringue  de  Pravaz  dans 
le  cinquième  espace  intercostal,  et  on  retire  du  liquide  hydatique  pur. 
Après  la  ponction  l'enfant  n'éprouve  aucun  malaise.  A  la  nuit  il  a  eu  quel- 
ques accès  très  forts  de  toux,  avec  expectoration  de  mucosités  et  rien  autre. 

10  Mars,  —  Opération.  Chloroforme.  Incision  latéro-dorsale,  résection 
de  4  à  5  centimètres  de  la  sixième  côte.  Suture  de  la  plèvre.  Avec  le  ther- 
mocautère, on  pénètre  dans  le  kyste,  qui  apparaît  très  superficiel.  Sortie 
d'une  très  grande  quantité  de  liquide.  Ce  kyste  pourrait  avoir  à  peu  près 
1  litre  de  capacité. 

Pendant  qu'on  faisait  la  résection  costale,  l'enfant  a  eu  une  syncope  ; 
il  pâlit  et  cessa  de  respirer  ;  on  continue  l'anesthésie  après  la  résection, 
mais  l'état  fut  très  alarmant  pendant  toute  l'opération.  A  peine  le  kyste 
ouvert,  survient  une  hémoptysie  assez  abondante,  avec  cyanose,  re- 
froidissement des  extrémités,  etc.;  caféine,  éther,  huile  camphrée,  oxygène. 

11  Mars.  —  L'enfant  a  continué  d'être  relativement  bien.  Il  a  dormi 
assez  longtemps.  Peu  de  toux;  l'hémoptysie  ne  se  répète  plus.  Ce  matin, 
il  est  plus  éveillé,  la  mine  plus  rosée  ;  la  teinte  cyano tique  a  disparu, 
pouls  120.  Respiration  35.  Température  d'hier  soir  :  39<>  ;  ce  matin  :  38^. 
On  change  le  pansement  très  trempé.  Le  cœur  s'est  très  peu  modifié; 
la  pointe  bat  toujours  derrière  le  sternum,  et  toute  la  matité  cardiaque 
est  à  droite.  Toute  la  région  précordiale  est  sonore. 

15  Mars.  —  Apyrexie.  Très  bon  état  général.  Le  cœur  se  dévie  petit  à 
petit,  la  pointe  bat  dans  le  quatrième  espace  en  dehors  du  bord  gauche 
du  sternum. 

23  Mars.  —  Rien  de  nouveau.  Le  cœur  retrouve  sa  place  lentement. 
La  pointe  bat  dans  le  quatrième  espace,  à  peu  près  à  égale  distance  du 
mamelon  et  du  bord  gauche  sternal.  L'air  pénètre  parfaitement  en  avant. 
La  cavité  diminue  peu  à  peu.  Pas  de  lièvre.  Il  mange  et  dort  très  bien  et 
ne  tousse  presque  pas. 

30  Mars.  —  La  région  précordiale  est  mate,  c'est  le  cœur  qui  a  repris 
sa  place.  La  pointe  bat  à  son  siège  normal.  On  observe  des  pulsations  dans 
les  espaces  intercostaux.  La  plaie  tend  franchement  vers  la  cicatrisation. 

14  AvriL  —  Marche  très  favorable.  La  cavité  pulmonaire  se  réduit  de 
plus  en  plus.  Pas  de  toux.  Il  mange  très  bien  et  son  poids  augmente. 

25  Mai.  —  On  le  considère  comme  complètement  guéri.  L'examen  du 
poumon  nous  montre  que  cet  organe  a  repris  ses  fonctions;  la  respiration 
se  fait  très  ample  et  complète.  Pas  de  troubles  fonctionnels.  Il  a  grossi 
beaucoup. 

La  radiographie  nous  fait  voir  une  clarté  complète  et  la  position  nor- 
male du  cœur. 
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Observation  V.  —  Kyste  hydatique  du  poumon  droit.  Mort  rapide 
postopératoire, 

Pierre  G,.,,  douze  ans  (de  Porongos).  Entre  dans  notre  service  le  8  mars 
de  1905  parce  qu'il  a  éprouvé  pendant  quelques  jours  une  douleur  dans 
le  mamelon  droit,  qui  a  disparu  après,  et  parce  que  cette  région  est  gonflée. 

A  Texamen,  on  trouve  que  la  région  sous-calviculaire  droite  est  plus 
saillante  ;  il  existe  là  un  gonflement  uniforme,  lisse,  qui  part  de  la  région 
sous-claviculaire  et  se  dirige  en  bas.  La  dépression  sous-claviculaire  et  les 
espaces  intercostaux  de  ce  côté  sont  efTacés.  Cette  région  est  complète- 
ment mate,  et  la  matité  arrive  précisément  jusqu'au  quatrième  espace  ; 
après  apparaît  un  skodisme  marqué.  Cette  sonorité,  en  pleine  région  hépa- 
tique, se  continue  jusqu'au  septième  espace,  et  seulement  là  apparaît 
la  matité  hépatique,  qui  dépasse  de  deux  travers  de  doigt  le  rebord  cos- 
tal ;  ce  qui  signifie  que  le  foie  est  descendu  ;  du  reste,  il  est  facile  de  le 
palper.  La  matité  occupe  toute  la  région  du  thorax  de  dehors  en  dedans, 
mais  elle  est  plus  prononcée  vers  la  partie  interne  et  se  termine  au  niveau 
du  bord  droit  du  sternum.  Dans  la  région  axillaire,  la  matité  est  la  même 
et  descend  jusqu'au  quatrième  espace.  A  la  région  postérieure,  tout  le 
sommet  est  mat,  et  cette  matité  se  termine  brusquement  en  bas,  remplacée 
par  une  sonorité  exagérée  ;  en  dedans,  une  légère  zone  de  sonorité  sépare 
la  matité  de  la  colonne  vertébrale.  Dans  toute  cette  région  mate,  les  vibra- 
tions sont  abolies.  L'auscultation  fait  entendre  un  souffle  tubaire  inspi- 
ratoire  et  expiratoire,  superficiel,  doux,  occupant  toute  la  région  mate. 
Dans  tout  le  reste  du  thorax,  on  perçoit  le  murmure  vésiculaire  très  ample, 
puéril,  sans  bruits  adventices. 

La  mesure  thoracique  dans  la  région  mammaire  nous  donne  1  centi- 
mètre de  plus  pour  le  côté  droit.  L'auscultation  de  la  voix  à  la  région  mate 
nous  donne  un  timbre  aigu,  fort,  très  semblable  à  l'égophonie  pleurétique. 

Le  cœur  est  abaissé  et  dévié  ;  la  pointe  bat  dans  le  cinquième  e.space 
en  dehors  du  mamelon.  Les  bruits  sont  clairs. 

Pas  de  troubles  fonctionnels,  pas  de  toux,  pas  d'expectoration,  pas  de 
dyspnée;  le  nombre  de  respirations  est  normal,  et  l'enfant  n'éprouve  pas 
la  moindre  fatigue,  même  pendant  les  efforts. 

C'est  un  enfant  de  très  bon  aspect  général,  qui  a  toutes  les  apparences 
de  la  santé.  11  fait  remonter  sa  maladie  à  un  mois,  quand  il  sentit  une  forte 
douleur  au  côté  droit  avec  de  la  toux  et  de  l'expectoration.  Cette  douleur 
dura  cinq  à  six  jours  et  l'empêcha  de  marcher  ;  après,  tout  disparut. 
Il  demeure  aux  alentours  de  son  village,  et  il  y  a  des  chiens  chez  lui. 

Ses  parents  sont  bien  portants.  Pas  d'antécédent  d'importance. 

Radioscopie.  —  On  voit  une  ombre  dans  le  côté  droit  qui  va  du 
sommet  à  peu  près  jusqu'à  la  base  ;  là  on  voit  une  frange  claire  mesurant 
5  à  6  centimètres,  séparant  la  zone  obscure  du  foie.  L'ombre  n'est  pas 
très  intense  ;  à  la  partie  supérieure  et  interne,  elle  est  plus  prononcée  ;  à 
la  région  postérieure,  elle  nous  apparaît  plus  étendue. 

Le  cœur  est  abaissé  et  très  légèrement  dévié  à  gauche. 

11  Avril.  —  L'enfant  a  continué  à  être  observé.  Pas  de  troubles  fonction- 
nels. Le  nombre  de  ses  respirations  est  toujours  à  peu  près  normal.  Pas 
de  toux  ni  d'expectoration.  Il  dort  toute  la  nuit,  et  son  sommeil  est  très 
tranquille.  Il  mange  très  bien.  Rien,  absolument  rien  ne  le  distingue  d'un 
enfant  sain  au  point  de  vue  fonctionnel.  L'examen  physique  nous  fit 
trouver  les  signes  déjà  constatés. 

14  Açril. —  Opération.  Chloroforme.  Incision  et  résection  de  la  quatrième 
côte  à  la  région  antérieure.  Suture  de  la  plèvre,  incision  du  sac  avec  le 
thermocautère  ;  le  sac  était  très  superficiel  ;  on  le  suture  avec  la  paroi. 
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Drainage.  A  l'ouverture  du  kyste  sort  une  très  grande  quantité  àe  liquide 
clair  (à  peu  près  1  litre).  Survient  une  très  forte  syncope  (respiration 
artificielle,  tractions  de  la  langue»  etc.).  On  emploie  8  grammes  de  chloro- 
forme. L'enfant  passe  toute  la  journée  à  vomir,  très  agité  ;  la  température 
s'éleva  le  soir  jusqu'à  39<>  ;  pendant  la  nuit,  la  situation  s'aggrave. 

15  Avril.  —  Le  matin  l'enfant  semble  plus  tranquille;  cependant  il  est 
encore  excité,  le  regard  est  brillant,  les  vomissements  continuent,  soif 
intense.  Il  n'a  pas  uriné  ;  il  est  très  fatigué,  39^  aspect  cyano tique  très 
léger  des  lèvres  et  des  mains.  Respiration  superficielle  surtout  abdomi- 
nale, 54  respirations,  pouls  petit,  régulier,  très  rapide,  160. 

Un  son  clair  remplace  la  région  mate  ;  skodisme  dans  toute  la  région 
hépatique.  En  arrière  aussi  on  trouve  partout  une  très  forte  sonorité. 
Souffle  amphorique,  avec  tintement  métallique  et  bruit  d'airain  dénon- 
çant l'existence  d'un  pneumothorax. 

L'état  s'aggrave  rapidement  le  soir  ;  vomissements  d'abord  verdâtres, 
ensuite  très  obscurs,  probablement  hématiques.  Température  41®  ; 
160  pulsations;  46  respirations.  Coma.  Mort  trente-six  heures  après 
l'opération. 

Autopsie  (quatorze  heures  après  la  mort).  On  voit  un  sac  kystique  très 
grand,  d'une  capacité  à  peu  près  de  1  200  à  1  300  grammes,  qui  occupait 
presque  tout  le  poumon  droit;  seulement,  dans  la  partie  antérieure  et 
inférieure,  existait  une  très  grosse  lame  pulmonaire  ;  les  parois  du  kyste 
étaient  très  épaisses  et  sa  surface  interne  très  irrégulière.  L'existence  de 
très  fortes  adhérences  pleurales  fixa  notre  attention  ;  elles  étaient  très 
résistantes  et  scléreuses.  Ces  adhérences  occupaient  toute  la  face  posté- 
rieure du  poumon,  presque  du  sommet  jusqu'à  la  base.  Il  nous  fut  difficile 
de  rompre  ces  adhérences  et  de  libérer  le  poumon  pour  l'examiner. 

Un  caillot  fibrineux  de  couleur  jaunâtre,  consistante,  remplissait  la  crosse 
de  l'aorte.  Dans  les  cavités  cardiaques,  on  ne  trouva  pas  de  caillots  ni 
rien  qui  fit  soupçonner  une  altération.  Le  cœur  était  libre  d'adhérences. 
Rien  dans  le  poumon  gauche.  Rien  dans  le  médiastin.  Rien  dans  les 
organes  abdominaux. 

Observation  VI.  —  Kyste  hydatique  du  poumon  droit.  Hémoptysie 
et  comiques  répétées. 

Saturin  A...,  dix  ans  (de  Florida).  Entre  le  4  juin  1906,  parce  qu'il 
crache  du  sang. 

Il  était  très  sain  jusqu'à  il  y  a  deux  ans  ;  à  cette  époque,  il  eut  un  trau- 
matisme par  une  chute  de  cheval  qui  lui  fit  perdre  connaissance.  La 
contusion  porta  sur  la  partie  latérale  gauche  du  thorax  et  sur  le  bras  gauche. 
Puis  il  alla  bien,  souffrant  quelquefois  de  douleurs  abdominales,  qui  dis- 
parurent peu  de  temps  apr^. 

Il  y  a  un  an  à  peu  près,  après  un  très  léger  malaise,  il  eut  brusquement 
une  vomique  de  pus  et  de  sang  ;  l'hémoptysie  continua  pendant  quelques 
jours.  Puis  il  alla  bien  jusqu'à  il  y  a  quelques  jours,  dans  lesquels  il  eut  une 
nouvelle  hémoptysie  assez  abondante  ;  il  sentit  une  chaleur  et  un  cha- 
touillement dans  la  gorge,  ce  qui  provoqua  un  effort  pour  cracher  ;  alors 
il  rejeta  de  la  salive  mêlée  de  sang.  Al'examen,  nous  trouvons  un  sujet  fort, 
robuste,  bien  nourri  et  d'un  état  général  excellent. 

Dans  le  poumon  on  voit  du  côté  droit  :  diminution  de  la  sonorité  dans 
la  partie  inférieure  avec  respiration  faible  et  vibrations  diminuées.  Pas 
de  bruits  adventices.  La  partie  antérieure  et  supérieure  est  en  suppléance. 

Pas  de  saillie  de  la  région.  Le  reste  de  l'appareil  respiratoire  a  des 
apparences  normales. 
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La  ra^ographie  nous  fit  voir:  à  la  base  du  poumon  droit  une  ombr# 
de  la  grandeur  d'un  œuf  de  poule  surmontée  d'une  zone  très  étendue,  dans 
laquelle  la  clarté  n'est  pas  très  franche.  Une  frange  très  claire  la  sépare  du 
foie. 

23  Juin, — A  un  nouvel  examen,  on  trouve  les  mêmes  signes  physiques. 
Pas  de  troubles  fonctionnels,  pas  de  toux  ni  d'expectoration,  apyrexie. 

On  fait  deux  ponctions  exploratrices  en  des  points  différents  avec  des 
résultats  négatifs,  et  on  soupçonne  l'existence  d'un  kyste  hyda tique  vidé 
avec  la  dernière  vomique. 

L'enfant  sort  de  l'hôpital,  mais  on  continue  l'observation. 

13  Novembre.  —  Depuis  quelque  temps,  l'enfant  ne  se  sent  pas  bien,  il 
est  plus  amaigri,  il  crache  beaucoup  et  a  eu  des  hémoptysies  fréquentes. 

A  l'examen  physique,  on  observe  de  la  matité  dans  la  partie  inférieure 
du  poumon  droit,  l'abolition  des  vibrations  et  de  la  respiration,  pas  d'ego- 
phonie.  A  la  partie  supérieure,  il  y  a  diminution  de  la  sonorité,  respiration 
soufflante  et  vibrations  exagérées.  En  avant  on  trouve  :  diminution  de  la 
sonorité  sous-claviculaire,  diminution  de  la  respiration  et  quelques  frot* 
tements.  La  matité  hépatique  n'est  pas  modifiée,  le  foie  n'est  pas  abaissé. 
Au  côté  gauche,  on  ne  trouve  rien  d'anormal.  Le  cœur  est  normal  ;  l'aus- 
cultation du  côté  droit  permet  d'entendre  très  distinctement  les  bruits 
cardiaques. 

Pas  de  déformation  thoracique.  On  fait  une  ponction  exploratrice 
avec  la  seringue  de  Pravaz  ;  le  résultat  est  négatif. 

Pas  de  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats  examinés  plusieurs  fois  ;  par 
contre,  on  a  trouvé  des  crochets  d*Echinococcus. 

k  Décembre, — L'enfant  a  eu  hier  et  aujourd'hui  deux  petites  hémoptysies: 
15  à  20  grammes  de  sang  pur,  rouge,  écumeux  ;  les  hémoptysies  ont  été 
précédées  par  des  chatouillements  dans  la  gorge,  suivis  par  de  la  toux 
et  l'expectoration  sanglante.  Rien  d'autre  dans  l'état  local  et  général. 
Pas  de  fièvre. 

14  Décembre,  —  Radioscopie  :  on  voit  une  ombre  dans  le  poumon  droit, 
indépendante  de  la  cavité  abdominale  ;  le  diaphragme  s'agite  avec  l'ombre 
hépatique  sans  être  lié  à  l'ombre  du  poumon  droit,  ce  qui  nous  permet 
d'assurer  la  localisation  thoracique,  qui  était  douteuse  d'après  les  seuls 
signes  physiques.  Cette  ombre  a  une  moyenne  intensité;  elle  est  située 
exactement  à  la  base,  en  se  confondant  avec  le  diaphragme  et  en  se  dis- 
tinguant de  l'ombre  du  foie  par  sa  couleur  moins  obscure.  En  haut, 
elle  arrive  jusqu'à  l'épine  de  l'omoplate  et  semble  prédominer  à  la  partie 
postérieure. 

20  Décembre.  —  Opération,  chloroforme.  Incision  et  résection  de  la 
neuvième  côte.  La  plèvre  apparaît  déprimée  et  de  coloration  normale. 
On  explore  dans  plusieurs  directions  avec  la  seringue  de  Pravaz  sans 
résultat  positif,  et  on  ne  continue  pas  l'opération. 

Pendant  que  l'enfant  était  encore  anesthésié,  il  fit  un  effort  pour  cra- 
cher et  rejeta  un  petit  caillot  sanguin  avec  des  mucosités  et  de  petits  mor- 
ceaux blanchâtres,  épais,  très  semblables  à  des  parties  de  la  membrane 
kystique. 

12  Janvier,  —  Il  s'est  bien  comporté.  Rien  de  nouveau,  pas  de  fièvre, 
pas  de  toux,  pas  d'expectoration.  La  plaie  s'est  fermée.  Persistent  les 
mêmes  signes  physiques. 

La  famille  le  retire  de  l'hôpital  et  le  transporte  à  la  campagne.  Malgré 
le  résultat  toujours  négatif  de  l'exploration,  l'existence  d'un  kyste  hy- 
da tique  du  poumon  est  hors  de  doute  ;  démontrée  par  la  marche,  par  les 
signes  physiques  et  généraux,  par  le  caractère  de  l'ombre  radioscopique 
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et  finalement  par  Texpectoration  et  la  présence  de  crochets  dans  les 
crachats  ;  le  kyste  s'est  évacué,  évidemment,  partiellement  par  les 
bronches  en  provoquant  plusieurs  vomiques  et  hémoptysies. 

Observation  VII.  —  Kyste  hydaiique  du  poumon  gauche^  chez  un  en- 
fant déjà  opéré  d^ un  kyste  du  poumon  droit  et  d'un  kyste  du  foie,  Guérison 
par  vomique. 

F.  Af ...,  sept  ans  (de  Florida).  Arrive  le  k  janvier  1906. 11  a  été  déjà  dans 
le  service,  depuis  décembre  1 904,  jusqu'à  mai  1 905,  pour  un  kyste  hyda tique 
du  poumon  droit  et  un  autre  kyste  du  foie  ;  on  opéra  les  deux  kystes, 
et  Tenfant  quitta  le  service  complètement  guéri,  avec  un  état  général 
excellent.  Le  poumon  droit  présentait  des  signes  physiques  tout  à  fait 
normaux,  et  la  radiographie,  faite  au  moment  même  de  son  départ,  nous 
démontra  la  parfaite  guérison  de  la  lésion  pulmonaire,  et  rien  d'anormal 
ne  pouvait  être  soupçonné  dans  le  poumon  gauche. 

Il  continua  à  être  bien,  jusqu'au  mois  d'octobre,  c'est-à-dire  cinq  mois'; 
alors  il  commença  à  tousser,  à  avoir  de  la  fièvre,  de  l'inappétence  et  de 
l'expectoration  sanguinolente,  jusqu'au  8  décembre,  jour  dans  lequel  il 
cracha  une  grande  quantité  de  sang  avec  des  mucosités  ;  la  veille  de  sa 
rentrée  à  l'hôpital,  il  eut  une  grande  vomique.  L'amaigrissement  a  aug- 
menté, et  l'expectoration  a  été  toujours  sanglante. 

État  actuel.  —  Faciès  pftle,  émacié,  il  crache  du  pus  et  du  sang,  avec 
un  liquide  séreux.  Au  poumon  gauche,  il  présente  une  série  do  phéno- 
mènes très  marqués.  A  la  percussion,  en  arrière,  on  trouve  de  la  matité 
complète  jusqu'à  la  base  ;  en  avant  la  matité  est  seulement  limitée  à  la 
région  sous-claviculaire,  la  région  axillaire  est  sonore.  Les  vibrations 
sont  diminuées.  A  l'auscultation,  on  trouve  un  souffle  expiratoire  dans  tout 
le  poumon,  mais  plus  intense  dans  le  voisinage  de  la  colonne  vertébrale  ; 
ce  souffle  s'étend  depuis  l'épine  de  l'omoplate  jusqu'à  la  base  ;  c'est  un 
soufile  fort,  âpre,  presque  amphorique  ;  on  trouve  de  gros  râles  très  abon- 
dants, un  vrai  éclatement  de  bulles  dans  tout  le  poumon,  mais  surtout 
en  arrière  et  dans  la  région  de  l'aisselle,  sibilances,  etc.,  et  dans  quelques 
points  on  entend  un  vrai  bruit  de  drapeau.  Au  poumon  droit,  la  sonorité 
est  normale  partout  ;  mais  on  entend  des  bruits  de  bronchite  grosse  et 
diffuse. 

Le  cœur  est  abaissé  et  dévié,  la  pointe  bat  à  2  ou  3  centimètres  du  bord 
sternal  dans  le  sixième  espace.  Température  :  38<>,5. 

Tout  fait  soupçonner  qu'un  kyste  du  poumon  gauche  s'est  déchiré  et 
s'évacue  en  ce  moment. 

La  radioscopie  nous  lit  voir  une  ombre  étendue  à  presque  tout  le 
poumon  gauche.  Rien  d'anormal  dans  le  poumon  droit. 

6  Janvier.  —  Le  poumon  est  plus  libre,  l'air  y  pénètre  bien,  la  sonorité 
est  plus  franche.  La  température  revient  à  la  normale.  L'enfant  se  trouve 
bien. 

M>  5  Février.  —  Les  bruits  de  bronchite  ont  disparu  au  poumon  droit. 
Le  poumon  gauche  s'améliore  visiblement,  la  matité  a  disparu,  l'air 
pénètre  de  plus  en  plus.  Ëtat  général  excellent,  apyrexie. 

15  Mars.  —  La  radiographie  nous  montre  que  le  poumon  gauche  est 
complètement  transparent,  en  concordance  avec  les  signes  physiques. 
On  considère  l'enfant  comme  tout  à  fait  guéri. 

Observation  VIII.  —  Kyste  hydatique  du  poumon  gauche  et  kyste 
hydatique  du  foie.  Opération.  Guérison. 
Alberic  F...,  quatre  ans  (de  Fiorida).  Entre  le  15  février  \^0^.  Depuis 
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quatre  mois,  on  a  remarqué  dans  son  abdomen  une  tuméfaction,  et  c'est 
pour  cette  raison  que  sa  famille  l'envoie  à  Thôpital. 

En  examinant  son  ventre,  on  lui  trouve  une  tumeur  au-dessous  de  Thy- 
pocondre  droit  qui  va  jusqu'à  l'épigastre  et  l'ombilic,  et  qui  fait  coq» 
avec  le  foie  ;  le  diagnostic  de  kyste  hydatique  du  foie  est  très  facile  à  faire. 
Pas  de  phénomènes  généraux.  Ëtat  général  excellent  ;  mais  l'examen  de 
l'appareil  respiratoire  nous  réserve  une  surprise. 

Au  poumon  gauche,  nous  trouvons  :  en  arrière,  de  la  matité  absolue 
depuis  l'angle  de  l'omoplate  jusqu'à  la  base,  séparée  de  la  colonne  verté- 
brale par  une  frange  de  sonorité,  et  respiration  très  diminuée.  A  la  base. 
souffle  et  égophonie.  A  la  région  sous-claviculaire  :  skodisme  très  prononcé 
qui  s'étend  à  presque  toute  la  région  précordiale.  La  respiration  est 
puérile  en  haut  et  très  diminuée  en  bas. 

L'aisselle  gauche  est  mate,  avec  diminution  très  considérable  du 
murmure  vésîculaire.  La  région  précordiale  est  très  légèrement  proémi- 
nente ;  le  mamelon  de  ce  côté  nous  apparaît  plus  saillant  et  dévie  vers 
la  partie  médiane.  Le  cœur  est  dévié  à  droite,  la  pointe  bat  dans  le  qua- 
trième espace,  à  peu  près  à  égale  distance  du  mamelon  et  du  bord 
gauche  sternal.  Le  nombre  des  respirations  est  normal.  Pas  de  toiix.  Pas 
d'expectoration.  Jamais  de  troubles  fonctionnels  de  l'appareil  respiratoire. 

La  radioscopie  nous  fit  voir  une  ombre  très  intense  qui  occupait  la 
moitié  supérieure  du  poumon  gauche  et  le  cœur  dévié  à  droite. 

20  Février,  —  On  fait  une  ponction  exploratrice  dans  le  poumon 
gauche,  et  on  retire  un  liquide  clair,  caractéristique  du  kyste  hydatique. 

21  Février,  —  L'enfant  commença  à  tousser  peu  de  temps  après  la  ponc- 
tion :  toux  persistante,  continuelle,  avec  beaucoup  de  dyspnée  et  abat- 
tement; il  crache  des  mucosités  et  quelques  crachats  sanglants.  L^ 
crachoir  est  rempli  de  parties  épaisses,  concrètes,  mêlées  avec  du  sang  et 
surnageant  dans  un  liquide  aqueux.  La  dyspnée  est  très  forte  ;  mais 
l'état  général  n'est  pas  mauvais. 

A  l'examen  physique,  on  constate  à  peu  près  les  mêmes  signes  que  le 
premier  jour. 

La  toux  a  cessé.  Hier  soir,  la  température  monta  jusqu'à  39<>  ;  mais 
aujourd'hui  il  est  apy rétique. 

26  Février.  —  Opération,  chloroforme.  Incision  et  résection  de  la  hui- 
tième côte,  suture  de  la  plèvre.  Incision,  avec  le  thermocautère,  de  la 
lame  pulmonaire  jusqu'au  kyste,  suture  de  la  membrane  kystique  à  la 
paroi.  Le  kyste  est  très  profond  et  petit  ;  liquide  clair,  drainage. 

Pendant  qu'on  ouvrait  le  kyste,  une  syncope  est  survenue  (respiration 
artificielle,  tractions  de  la  langue,  etc.).  Au.ssi,  pendant  toute  la  durée  de 
l'opération  et  même  après,  l'enfant  a  eu  de  très  fortes  hémoptysies. 

27  Février. —  L'enfant  a  bien  passé  la  nuit,  38o.  Il  se  trouve  très  bien, 
très  éveillé.  Pas  de  dyspnée,  pas  de  cyanose. 

l«r  Mars.  —  Rien  de  nouveau,  il  continue  en  s'améliorant  jusqu'au 
8  juin.  Ce  jour-là,  il  prend  la  rougeole  dans  le  service  ;  cette  maladie  évo- 
lue très  favorablement  après  s'être  compliquée  d'une  congestion  du  pou- 
mon de  moyenne  intensité.  L'enfant  guérit  après  une  semaine. 

20  Juin.  —  On  opère  le  kyste  hydatique  du  foie. 

28  Septembre.  —  L'enfant  sort  de  l'hôpital  complètement  guéri. 

Observation  IX.  —  Kyste  hydatique  du  poumon  droit.  Opération. 
Guérison. 

P.  M...,  quatorze  ans,  venant  de  Florida.  Entre  à  l'hôpital  le  9  août  1906. 
Il  est  le  frère  de  l'enfant  de  la  VI I«  observation. 
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Il  a  été  toujours  bien  portant;  seulement,  de  temps  à  autre,  il  a  eu  de 
fortes  épistaxis.  Il  y  a  quatre  jours,  il  présenta  du  coryza,  de  la  toux, 
des  douleurs  dans  Tépaule,  des  maux  de  tête,  des  épistaxis  et  de  la  fièvre, 
—  et  pour  ça  il  entra  à  Thôpital.  C'est  un  enfant  très  bien  développé,  qui 
semble  plus  âgé,  avec  un  excellent  état  général,  et  qui  offre  en  ce  moment 
un  état  grippal  :  mais  Texamen  de  poumon  nous  révèle  des  surprises. 
A  Texamen  physique,  on  trouve  de  la  matité  absolue  dans  la  partie  posté- 
rieure du  poumon  droit  depuis  l'épine  de  l'omoplate  ;  à  la  partie  antérieure, 
on  trouve  du  skodisme.  La  matité  hépatique  commence  dans  le  cinquième 
espace.  L'auscultation  en  arrièr»  nous  montre  la  respiration  très  diminuée 
dans  la  région  mate,  et  plus  bas  un  souffle.  Nous  trouvons  aussi  des  signes 
de  bronchite  ;  quand  l'inspiration  est  profonde,  on  entend  à  la  base  quel- 
ques râles  sous-crépitants  et  quelques  froitemMiis.  Les  vibrations  sont  très 
diminuées.  Dans  le  poumon  gauche,  on  entend  des  sibilaoeea  et  des 
ronflements  ;  la  sonorité  est  normale.  Pas  d'égophonie.  Pas  de  déforma- 
tion de  la  paroi.  Les  phénomènes  de  l'état  grippal  ont  disparu  deux  ou 
trois  jours  après  son  entrée  ;  au  contraire,  les  signes  physiques  constatés 
dans  le  poumon  droit  persistent  encore  ;  en  tenant  compte  de  l'inten- 
sité et  de  la' forme  de  ces  signes  physiques  et  de  l'absence  des  phéno- 
mènes généraux,  on  porte  le  diagnostic  de  kyste  hyda tique. 

21  Août.  —  La  radiographie  nous  fit  voir,  à  la  partie  moyenne  du  pou- 
mon droit,  une  obscurité  qui  a  son  maximum  vers  la  pointe  du  scapu- 
lum  et  qui  s'étend  en  bas  et  en  haut  jusqu'à  l'aisselle.  En  haut,  on  voit  une 
zone  claire,  et  en  bas  elle  est  séparée  du  diaphragme  par  une  frange  trans- 
parente :  au  contraire,  si  on  regarde  la  partie  antérieure,  l'ombre  semble 
se  confondre  avec  le  diaphragme. 

On  fait  une  ponction  exploratrice,  et  on  retire  un  liquide  clair  nettement 
hydatique. 

25  Août. —  La  ponction  provoque  un  peu  de  fièvre,  de  toux  et  d'expec- 
toration muqueuse  et  sanglante  ;  aujourd'hui,  tout  a  disparu.  Pas  de 
dyspnée,  pas  de  fièvre  ;  l'enfant  a  eu  des  épistaxis. 

13  Septembre Opération,  chloroforme.  Incision  sur  la  ligne  axillaire 

postérieure,  résection  d'une  partie  de  la  septième  côte.  Le  kyste  est 
complètement  superficiel  ;  on  suture  la  plèvre,  et  on  pénètre  avec  le  ther- 
mocautère. C'est  un  kyste  de  300  à  400  grammes  ;  le  kyste  vidé,  on  voit 
une  grande  cavité  située  à  la  partie  postérieure  et  interne  du  poumon 
et  qui  laisse  libre  l'espace  costo- vertébral.  Anesthésie  sans  accidents; 
seulement,  à  la  fin,  un  peu  de  cyanose. 

14  Septembre. —  L'enfant  est  très  éveillé  ;  pas  d'hémoptisie  ;  46  respi- 
rations ;  140  pulsations,  38^,5;  il  se  trouve  bien. 

21  Septembre.  —  Apyrexie;  24  respirations,  100  pulsations,  la  plaie  offre 
un  bon  aspect. 

18  Octobre. —  Bon  état.  L'incision  est  complètement  fermée.  A  l'examen 
physique,  on  constate  que  l'air  pénètre  bien  partout  ;  cependant,  à  la 
place  du  kyste,  on  note  encore  les  vibrations  et  la  respiration  dimi- 
nuées. Pas  de  toux,  pas  de  troubles  fonctionnels.  L'enfant  est  guéri. 

Observation  X.  —  Kyste  hydatique  du  poumon  droit  et  kyste  hydatique 
du  foie.  Guérison. 

J.  P..,  six  ans  (de  Florida).  Arrivé  à  l'hôpital  le  4  octobre  1906,  pour  une 
tumeur  abdominale,  apparue  depuis  un  an.  C'est  un  kyste  hydatique  du 
foie,  caractérisé  par  une  énorme  tuméfaction,  occupant  l'épigastre  et  les 
deux  flancs,  multilobulaire,  à  surface  inégale,  rénitente,  pas  douloureux, 
offrant  un  frémissement  hydatique  très  net. 
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11  Octobre.  —  On  opère  le  kyste  du  foie. 
4  Janvier. —  La  guérison  s* est  produite  très  lentement.  L'incision  s*iD< 

fecta  et  mit  beaucoup  de  temps  à  se  réparer.  C*est  un  enfant  faible,  lym- 
phatique, qui  se  nourrit  très  mal. 

Depuis  quelques  jdurs,  il  accuse  des  altérations  de  la  vision,  que  le 
D'  Isola  met  sur  le  compte  d'une  paralysie  de  l'accommodation.  Cette 
altération  est  attribuée  aux  pansements  faits  avec  des  solutions  phéni- 
quées.  Le  même  phénomène  s'est  produit  dans  un  autre  cas  de  kyste 
hydatique  infecté,  traité  par  des  solutions  phéniquées  faibles  ;  survinrent  | 
en  outre  des  manifestations  naso-pharyngées  et  des  troubles  de  la  marche- 
La  suppression  des  pansements  phéniqués,  dans  les  deux  cas,  amena  ra- 
pidement la  cessation  de  ces  phénomènes,  qu'on  considéra  comme  dépen- 
dants d'une  polynévrite  toxique. 

8  Janvier,  —  A  cause  d'une  toux  persistante,  d'un  peu  de  dyspnée  et 
de  signes  bronchiques,  nous  examinons  l'appareil  respiratoire  plus  atten- 
tivement, et  nous  constatons  avec  surprise  des  phénomènes  physiques 
considérables,  qui  n'étaient  pas  en  rapport  avec  l'insignifiance  des  troubles 
fonctionnels.  Matité  intense  dans  une  très  grande  étendue  du  poumon 
droit,  avec  diminution  des  vibrations  et  respiration  soufflante. 

Une  ponction  exploratrice  confirma  le  diagnostic  porté  de  kyste 
hydatique. 

iO  Janvier. —  La  ponction  provoqua  un  fort  accès  de  toux,  avec  dys- 
pnée intense  et  cyanose  ;  l'enfant  eut  hier  une  vomique  constituée  par  des 
mucosités  sanguinolentes,  puis  du  liquide  clair,  abondant,  avec  des  frag- 
ments de  membrane  kystique. 

A  l'examen  physique,  les  phénomènes  pulmonaires  se  sont  modifiés  : 
la  sonorité  est  plus  claire,  l'air  pénètre,  et  il  existe  un  état  cavitaire  avec 
du  gargouillement,  ce  qui  dénonce  l'ouverture  et  l'évacuation  du  kyste. 

12  Janvier.  —  La  crise  est  finie.  L'enfant  se  trouve  très  bien,  quelques 
efforts  isolés  de  toux  avec  expectoration  muqueuse.  Apyrexie.  Pas  da 
dyspnée.  La  cyanose  a  disparu.  L'état  général  est  excellent. 

La  famille  décide  de  le  retirer  de  l'hôpital  ;  mais,  quinze  jours  après,  nous 
l'avons  revu:  le  poumon  était  parfaitement  perméable  à  l'air,  la  sonorité 
était  claire,  et  il  n'existait  aucun  trouble  fonctionnel,  ce  qui  nous  fit  con- 
sidérer la  guérison  comme  certaine. 

Observation  XL  —  Kyste  hydatique  double  des  deux  poumons  et 
kystes  multiples  du  foie.  Opération.  Mort. 

R.  S...,  onze  ans,  de  Minas.  Entre  à  l'hôpital  le  12  décembre  1906,  à 
cause  d'une  tuméfaction  abdominale.  Il  y  a  cinq  ans,  il  commença  à  sentir 
de  fortes  douleurs  dans  le  ventre  ;  peu  de  temps  après,  il  vit  que  son 
ventre  augmentait  de  volume  au  niveau  de  l'estomac,  et  il  arriva  même 
à  sentir  une  saiUie  ;  depuis,  ses  douleurs  ont  diminué  jusqu'à  la  dispa- 
rition complète. 

Actuellement,  on  voit  l'abdomen  très  distendu  par  un  kyste  hydatique 
du  foie  d'un  volume  considérable,  qui  remplit  presque  toute  la  cavité 
abdominale  ;  le  réseau  veineux  sous-cutané  est  très  développé.  Pas  de 
douleur,  pas  de  frémissements. 

Depuis  quelque  temps,  l'enfant  tousse  d'une  façon  très  particulière 
et  se  fatigue  en  marchant.  La  toux  éclate  sous  la  forme  d'accès  coque* 
luchoïdes,  très  fréquemment  répétés,  secs,  vibrants,  et  accompagnés  à 
la  fin  d'un  sifflement  respiratoire  qu'on  peut  entendre  à  distance,  et  presque 
permanent. 

A  l'examen  du  thorax,  on  entend  beaucoup  de  sibilances  et  ronflements 
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avec  expiration  prolongée,  comme  dans  les  bronchites  asthmatiformes. 

La  percussion  donne  au  côté  gauche  une  matité  absolue  allant  de 
Tépine  du  scapulum  à  la  base  ;  dans  cette  région»  on  n'entend  pas  le 
murmure  vésiculaire;  pas  de  souffle  ;  vibrations  très  diminuées  ;  pas  d'égo- 
phonie. 

La  matité  se  prolonge  jusqu'à  la  région  axillaire  et  se  termine  dans 
la  région  antérieure,  qui  est  complètement  claire,  même  dans  les  limites 
de  Taire  cardiaque. 

Au  côté  droit,  il  y  a  aussi  diminution  de  la  sonorité  dans  la  moitié  infé- 
Heure  et  postérieure  ;  on  perçoit  bien  les  vibrations,  et  on  constate  que 
l'air  pénètre  clairement  ;  sibilances  et  ronflements  abondants. 

Le  cœur  est  fortement  dévié  ;  la  pointe  bat  dans  le  quatrième  espace, 
près  du  bord  gauche  du  sternum 

Circonférence  au  niveau  de  l'ombilic  :  69  centimètres. 

Circonférence  au  niveau  des  fausses  côtes  :  77  centimètres. 

Circonférence  au  niveau  du  mamelon  :  .72  centimètres. 

Les  deux  moitiés  du  thorax  au  niveau  de  l'appendice  xyphoïde  ont 
la  môme  grandeur. 

De  la  fourchette  sternale  à  l'appendice  xyphoïde  :  14^'°,5.  Du  pubis 
à  l'appendice  xyphoïde  :  27  centimètres. 

Radioscopie  —  On  voit  une  ombre,  en  concordance  avec  les  signes 
physiques,  dans  la  partie  gauche;  cette  ombre  est  bien  délimitée,  arrondie, 
et  se  confond  avec  le  diaphragme,  mais  ne  suit  pas  ses  mouvements. 

Le  cœur  est  très  dévié,  presque  totalement,  à  droite.  Au  côté  droit,  on 
voit  une  autre  ombre  arrondie,  située  au-dessous  de  la  pointe  de  l'omo. 
plate  et  séparée  du  diaphragme  par  une  frange  claire. 

Cet  enfant  vit  à  la  campagne,  où  il  y  a  beaucoup  de  chiens. 

Il  est  très  émacié,  avec  aspect  triste  et  souffreteux  ;  il  fatigue 
facilement  ;  très  pâle  avec  couleur  cyanotique  des  extrémités  ;  depuis 
quelques  jours,  il  à  de  la  flèvre  et  présente  des  phénomènes  aigus  respi- 
ratoires. 

Au  repos»  il  a  30  respirations  et  120  pulsations  petites  et  régulières. 

5  Janvier.  —  Les  phénomènes  aigus  du  poumon  ont  disparu,  pas  de 
fièvre  ;  la  dyspnée  et  la  cyanose  persistent.  On  attribue  ces  troubles  h  la 
souffrance  du  cœur,  et  on  considère  l'intervention  comme  urgente. 

Opération.  Chloroforme.  —  Résection  de  la  sixième  côte,  suture  de  la 
plèvre  qui  n'adhère  pas  au  kyste.  Incision  du  kyste  qui  occupe  toute  la 
moitié  inférieure  de  la  région  thoracique.  Le  liquide  est  complètement 
clair  ;  le  kyste  est  plus  grand  que  le  poing.  Pendant  l'opération  survint 
une  syncope  très  grave;  l'enfant  ne  respire  plus  et  devient  cyanotique  ; 
en  employant  les  procédés  communs,  on  parvient  à  le  ranimer,  mais  avec 
d  if  Acuité. 

Il  passa  très  mal  toute  la  journée  ;  il  était  très  fatigué. 

6  Janvier.  —  50  respirations,  150  pulsations,  37^2  de  température. 
Beaucoup  de  malaise,  état  général  très  inquiétant. 

11  Janvier.  —  Toujours  dyspnéique,  il  n'a  pas  pu  dormir,  toux  persis- 
tante, douleurs,  thoraciques,  pouls  petit,  cyanose  du  visage  et  des  extré- 
mités. Température  :  39.  Le  cœur  se  maintient  dévié  à  droite.  Fort  tym- 
panisme  dans  toute  la  région  gauche,  qui  était  occupée  par  le  kyste  ; 
tintement  métalhque,  bruit  d'airain  ;  on  ne  perçoit  pas  le  murmure  vési- 
culaire ;  ce  sont  les  signes  d'un  pneumothorax. 

Rien  de  nouveau  dans  le  poumon  droit. 

Il  sort  par  la  blessure  un  abondant  écoulement. 

IS  Janvier.  —  L'état  général  s'améliore.  La  toux  a  diminué,  fièvre 
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légère.  La  cavité  pulmonaire  se  remplit  de  pus  ;  on  lave  avec  de  Teau  sté- 
rilisée  ;  drainage. 

24  Janvier.  —  L'enfant  continue  à  être  mal,  à  cause  de  la  tuméfaction 
hépatique  qui  dilate  le  ventre  d'une  façon  considérable  et  rend  difficiles 
la  respiration  et  la  circulation.  Œdème  des  jambes  et  du  scrotum.  La  plaie 
du  poumon  s'améliore.  On  décide  l'intervention  sur  le  foie. 

Opération.  —  Anesthésie  à  l'étlier. 

Kyste  énorme  du  bord  supérieur;  on  retire  plus  de  1  litre  de  liquide 
clair  ;  tout  près  de  celui-ci  on  trouve  un  autre  kyste  indépendant,  infecté 
et  plein  de  pus.  Pendant  l'intervention,  l'état  de  l'enfant  s'aggrave  si 
rapidement  qu'on  est  obligé  de  terminer  en  toute  hâte. 

29  Janvier.  —  L'enfant  a  continué  d'être  très  mal  ;  fièvre,  dyspnée, 
difficulté  pour  respirer,  etc. 

8  Février.  —  On  lui  fait  une  ponction  exploratrice  dans  le  troisième 
espace  intercostal  droit,et  on  retire  un  liquide  jaunâtre.  Après  cette  inter- 
vention, l'enfant  se  calme  beaucoup. 

iQ Février.  —  On  lui  fait  une  autre  ponction  dans  le  huitième  espace 
intercostal  droit  avec  un  résultat  également  positif  (le  liquide  retiré  est 
trouble). 

A  cause  de  l'aggravation  de  l'état  de  l'enfant,  de  l'élévation  de  la  tempé- 
rature, et  vu  l'urgence,  on  fait  dans  le  côté  droit  une  simple  pleurotomie 
sans  anesthésie.  Sortie  d'une  très  grande  quantité  de  liquide  trouble  et 
quelques  membranes  ;  en  explorant  avec  le  doigt,  on  trouve  une  grande 
cavité  qui  perfore  la  plèvre  diaphragma  tique  et  le  diaphragme  et  qui 
communique  avec  le  foie;  à  travers  cet  orifice  diaphragmatique,  avec  une 
longue  pince,  on  retire  du  foie  une  très  grande  membrane  kystique.  C'était 
un  kyste  hydatique  suppuré  du  foie  ouvert  dans  la  plèvre. 

L'état  général  est  si  grave  qu'il  est  besoin  de  lui  donner  de  la  caféine, 
de  l'oxygène,  etc. 

21  Février.  —  L'état  reste  très  grave:  pouls  petit,  filiforme, respiration 
superficielle  et  difficile,  traits  tirés,  dépression  considérable. 

22  Février.  —  Mort  à  dix  heures  du  matin. 

Autopsie.  —  On  trouve  deux  grands  kystes  qu'on  n'avait  pas  opérés, 
intacts  et  non  infectés  :  l'un  dans  le  poumon  droit  à  la  base,  qui  refoulait 
complètement  le  poumon  en  haut,  et  l'autre  dans  le  foie,  en  arrière  de  la 
face  inférieure,  c'était  un  kyste  énorme  qui  contenait  une  très  grande 
quantité  de  liquide  clair  ;  il  arrivait  même  jusqu'au  flanc  gauche  et  refou- 
lait non  seulement  le  poumon  droit,  mais  aussi  le  gauche,  donnant  ainsi 
l'explication  de  la  difficulté  d'hématose  qu'éprouvait  le  malade.  On  trou- 
vait encore  au  bord  supérieur  du  foie  les  deux  kystes  opérés,  l'un  en  voie 
de  guérison  et  non  infecté,  et  l'autre  ouvert  dans  la  plèvre,  comme  nous 
l'avons  déjà  dit,  et  infecté.  Le  poumon  gauche  refoulé  était  maintenu  dans 
cette  situation  par  des  adhérences  avec  la  partie  interne  et  inférieure  de  la 
plèvre,  ce  qui  empêchait  le  cœur  de  reprendre  sa  situation. 

En  résumé,  on  trouva  cinq  kystes  :  trois  dans  le  foie  dont  un  ouvert 
dans  la  plèvre,  et  un  dans  chaque  poumon. 

Observation  XII.  —  Kyste  hydatique  du  poumon  gauche.  Guérison 
spontanée. 

Paul  A...,  onze  ans  (de  Minas).  Entre  à  l'hôpital  le  10 /a/ici>r  1907. 
Il  y  a  plus  d'un  an,  le  20  novembre  1905,  il  eut  une  pneumonje(?)  qui  le 
fit  rester  au  lit  pendant  quinze  jours;  ses  crachats  furent  sanglants:  ce 
fut  même  une  hémoptysie  ;  il  guérit  bien.  Puis,  de  temps  à  autre,  il  cra- 
chait du  sang  et  des  mucosités;  il  continua,  dans  cet  état,  jusqu'à  il  y  a 
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quatre  mois  ;  alors  il  eut  une  très  forte  hémoptysie,  qui  dura  un  jour, 
mais  se  répara  très  vite. 

11  y  a  quelques  jours,  il  eut  de  nouveau  de  Texpectoration  sanglante, 
et,  d'après  son  père,  il  rejeta  un  morceau  de  membrane.  Chaque  fois 
que  des  hémoptysies  se  sont  produites,  il  a  eu  de  très  forts  accès  de  toux, 
et,  depuis  quelques  jours,  la  toux  est  devenue  continuelle  et  suivie 
d'expectoration. 

État  actuel.  —  Enfant  de  très  bon  aspect  général,  demeurant  à  la  cam- 
pagne ;  il  n'a  pas  eu  d'autres  maladies.  Température  :  39^. 

L'examen  physique  du  poumon  nous  fait  voir:  en  arrière,  de  la  matité 
dans  la  moitié  supérieure  du  poumon  gauche,  plus  marquée  au  sommet 
et  qui  va  jusqu'à  l'espace  interscapulaire  gauche  et  l'aisselle  ;  cette 
matité  n'envahit  pas  le  côté  droit  ni  la  fosse  sus-épineuse. 

Du  côté  droit  :  sonorité  normale. 

A  l'auscultation,  on  perçoit  un  souffle  tubaire  intense  dans  tout  le  som- 
met ;  dans  la  région  scapulaire  et  dans  l'espace  interscapulaire  du  côté 
gauche,  on  n'entend  pas  de  bruits  anormaux  ;  respiration  puérile  à  la  base 
gauche. 

En  dehors  de  cette  région,  l'air  pénètre  bien,  pas  de  modifications  à  la 
percussion,  pas  d'égophonie  ;  les  vibrations  sont  abolies  dans  la  région 
mate. 

En  avant,  la  région  sous-claviculaire  gauche  jusqu'à  la  région  précor- 
diale est  saillante  ;  il  y  a  là  un  développement  complémentaire  du  réseau 
veineux  sous-cutané.  Matité  absolue  et  respiration  tubaire. 

Rien  de  particulier  au  cœur.  Espace  de  Traube  normal. 

Au  côté  droit,  on  n'observe  aucune  altération.  En  résumé  :  grand  foyer 
au  sommet  gauche  dénonçant  l'existence  d'un  kyste  qui  s'est  manifesté 
par  des  hémoptysies  et  des  états  inflammatoires  répétés. 

12  Janvier.  —  Depuis  hier  soir,  l'enfant  crache,  il  a  eu  une  vomique 
pendant  laquelle  il  rejeta  une  grande  quantité  de  liquide  aqueux  et  de 
membranes  ;  pas  de  sang.  L'état  général  est  bon. 

A  l'examen,  on  observe  que,  en  arrière,  la  sonorité  est  plus  claire,  quoique 
la  matité  presiste  encore  sur  le  scapulum.  L'air  pénètre,  la  respiration  est 
soufflante  ;  les  vibrations  sont  appréciables.  A  la  partie  antérieure,  la 
matité  persiste  aussi,  la  respiration  est  amphorique,  les  vibrations  ont 
réapparu  ;  bronchophonie.  La  prise  des  aliments  provoque  la  toux  et  les 
vomissements. 

14  Janvier.  —  Toux  persistante,  grasse,  sans  tirage,  rauque,  mais  très 
répétée;  l'effort  le  fait  vomir  plusieurs  fois.  Les  amygdales  sont  grosses 
et  infectées.  Peu  de  modifications  dans  les  signes  physiques.  La  tempé- 
rature oscille  entre  38  et  39^. 

iS  Janvier.  —  La  toux  a  diminué,  mais  de  très  forts  accès  surviennent 
tous  les  matins  ;  ces  accès  sont  quelquefois  coqueluchoïdes  et  s'accom- 
pagnent d'expectoration  abondante,  muqueuse  et  aqueuse;  il  n'a  plus 
craché  de  membrane.  La  fièvre  diminue. 

Actuellement,  les  signes  physiques  correspondent  à  l'évacuation  du 
kyste  ;  l'auscultation  et  la  percussion  nous  donnent  des  signes  cavitaires 
dans  toute  la  zone  qu'occupait  le  kyste. 

2  Janvier.  —  L'enfant  eut  hier  une  nouvelle  vomique  et  cracha  de  gros 
morceaux  de  membrane  hydatique.  Il  continue  à  aller  très  bien. 

22  Janvier.  —  La  température  monta  hier  jusqu'à  40°,  mais  pendant 
très  peu  de  temps  ;  la  cause  reste  ignorée. 

28  Janvier.  —  Petites  hémoptysies  avec  accès  de  toux,  la  fièvre  persiste, 
et  physiquement  on  trouve  encore  les  signes  cavitaires. 
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4  Février.  —  Hier,  grande  vomique,  avec  expectoration  de  gros  frag- 
ments de  membrane,  et  peu  après,  400  grammes  de  pus  verdâtre,  très 
fétide,  qui  se  termina  par  une  grande  hémoptysie  ;  aujourd'hui  il  crache 
encore  du  sang  rouge  à  chaque  accès  de  toux.  Repos  absolu,  glace  locale- 
ment, chlorure  de  calcium. 

7  Février.  —  L'hémoptysie  a  cessé  complètement;  à  présent,  il  se  trouve 
bien,  sans  fièvre. 

\% Février.  —  Rien  de  nouveau.  Pas  de  toux,  pas  de  fièvre.  Les  signes 
physiques  du  poumon  se  sont  modifiés  rapidement  ;  la  sonorité  reste 
encore  diminuée,  mais  Tair  pénètre  facilement  partout;  timbre  sec,  souf- 
flant, avec  quelques  gros  râles.  Rien  de  particulier  au  cœur.  État  général 
excellent. 

27  Février.  —  La  radiographie  montre  la  disparition  de  la  tumeur; 
la  sonorité  est  complète.  On  considère  Tenfant  comme  guéri. 

Ce  n'est  pas  notre  intention  d'étudier  le  kyste  hydatique  du 
poumon  dans  tous  ses  détails.  Cette  maladie  est  bien  connue, 
et  les  livres  de  pathologie  les  plus  récents  en  font  des  descrip- 
tions complètes  ;  il  nous  suffira  de  mentionner  l'excellent  ar- 
ticle du  D^"  Araoz  Alfaro  dans  la  deuxième  édition  du  Traité 
des  Maladies  de  V Enfance  de  Grancher  et  Comby,  et  la  ma- 
gistrale étude  que  fait  de  cette  question  le  professeur  Dieu- 
lafoy  dans  la  dernière  édition  de  son  Traité  de  pathologie 
interne. 

Sur  les  observations  que  nous  rapportons,  nous  voulons 
relever  les  manifestations  cliniques  les  plus  caractéristiques  de 
cette  maladie  ;  elles  ne  diffèrent  pas  en  général  de  tout  ce  qui  est 
connu,  mais  serviront  pour  fixer  plus  encore  sa  physionomie 
spéciale,  obscure  et  difficile  en  général,  mais  accessible  souvent 
quand  on  est  en  présence  des  conditions  étiologiques  qui  lui 
sont  propres  et  quand  on  a  l'esprit  éveillé  pour  la  dépister. 

Dans  les  conditions  où  les  enfants  arrivent  à  l'hôpital,  le 
diagnostic  est  relativement  facile.  Presque  toujours  on  a  affaire 
à  des  enfants  qui  viennent  de  la  campagne,  —  élément  étio- 
logique  de  premier  ordre,  qui  nous  met  tout  de  suite  sur  la 
voie  certaine,  si  les  symptômes  fonctionnels  et  les  signes 
physiques  ne  cadrent  pas  avec  la  pathologie  habituelle  de 
l'enfant  et  offrent,  au  contraire,  les  particularités  qui  s'ob- 
servent dans  le  kyste  hydatique  du  poumon.  Dans  d'autres  cas, 
la  cause  de  l'entrée  à  l'hôpital  est  tout  autre  :  presque  toujours 
un  kyste  hydatique  du  foie  ;  mais  un  examen  complet  permettra 
de  mettre  en  évidence  la  localisation  pulmonaire  concomitante. 

D'après  nos  observations,  nous  pouvons  distinguer  trois 
types  cliniques. 

Le  premier  nous  apparaît  sans  symptômes  fonctionnels  ou 
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avec  des  troubles  insignifiants  qui  passeraient  facilement  ina- 
perçus; on  trouve  seulement  des  signes  physiques.  Quelquefois 
on  a  affaire  à  de  gros  kystes,  avec  des  signes  physiques  consi- 
dérables, et  cependant  il  n'y  a  pas  de  toux,  ni  d'expectoration, 
ni  de  dyspnée,  et  les  enfants  se  présentent  avec  un  excellent 
état  général. 

Dans  la  deuxième  catégorie,  nous  trouvons,  à  côté  des  signes 
physiques,  des  troubles  fonctionnels  d'importance:  toux,  expec- 
toration, périodes  aiguës  correspondant  à  des  altérations  de 
l'appareil  respiratoire  ;  bronchites,  congestions  pulmonaires, 
bronchopneumonie,  qui  disparaissent,  pour  réapparaître  quel- 
que temps  après,  et  laissent  des  reliquats  permanents,  plus 
ou  moins  marqués  ;  les  enfants  souffrent,  s'émacient  et,  dans 
quelques  cas,  des  hémoptisies  apparaissent  et  rendent  le 
tableau  très  semblable  à  une  tuberculose  ou  à  une  pleurésie 
purulente. 

Dans  le  troisième  groupe,  on  rencontre  des  kystes  hyda- 
tiques,  avec  un  aspect  clinique  confus,  difficile,  mais  dont  les 
antécédents  et  les  manifestations  accusées  par  le  malade  font 
penser  à  ce  diagnostic,  ce  qui  est  plus  tard  confirmé  par 
l'évolution  où  par  la  présence  des  éléments  caractéristiques  dans 
les  crachats  (fragments  de  membranes,  crochets  d^ Echinococ- 
cus).  Ce  sont  des  malades  qui  ont  présenté  des  troubles  répétés 
de  l'appareil  respiratoire,  des  vomiques,  des  hémoptisies  ; 
on  leur  trouve  des  altérations  pulmonaires  qui  n'expliquent 
pas  clairement  ces  faits  ;  de  temps  à  autre,  ils  ont  des  accès 
fébriles  et  des  périodes  aiguës;  ce  ne  sont  pas  des  tuberculeux. 
Nous  avons  soigné  plusieurs  de  ces  malades;  dans  quelques  cas, 
l'existence  du  kyste  a  pu  être  confirmée  ;  dans  d'autres,  le 
diagnostic  est  resté  douteux. 

On  a  affaire  généralement  à  des  kystes  ouverts  spontané- 
ment dans  les  bronches,  d'une  façon  incomplète,  en  donnant 
lieu  à  des  infections  de  l'appareil  respiratoire,  qui  se  traduisent 
par  des  états  fébriles,  qui  font  prévoir  la  formation  de  pus, 
lequel  peut  s'évacuer  par  expectoration  ou  par  vomique. 

Dans  ces  états,  on  trouve  des  altérations  pie uro pulmonaires 
permanentes  et  très  étendues,  avec  des  signes  physiques  diffus, 
pas  très  nets  aux  divers  procédés  d'exploration,  ce  qui  nous 
explique  pourquoi  on  ne  peut  pas  toujours  délimiter  le  foyer, 
quoiqu'on  ait  la  certitude  de  l'existence  d'un  kyste  hydatique. 

Le  diagnostic  de   kyste  hydatique  du  poumon  peut  offrir 
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des  difficultés  ;  on  le  confond  surtout  avec  la  tuberculose  et 
la  pleurésie. 

Le  diagnostic  avec  la  tuberculose  se  pose,  quand  le  kyste 
se  localise  dans  le  sommet.  D'une  façon  générale,  on  peut 
constater  que  cette  localisation  est  bien  tolérée  et  qu'elle  peut 
se  manifester  seulement  par  des  signes  physiques.  Ces  signes 
physiques  sont  toujours  très  nets  quand  les  enfants  arrivent 
à  l'hôpital  :  la  région  est  saillante  ;  la  matité  est  absolue  ;  les 
vibrations  et  la  respiration  sont  abolies  ;  en  même  temps,  on 
constate  l'intégrité  parfaite  du  côté  opposé  et  un  état  général 
excellent,  qui  permettent  d'écarter  franchement  le  processus 
bacillaire. 

Cependant,  dans  quelques  cas,  avec  les  signes  physiques 
signalés,  on  peut  avoir  des  troubles  fonctionnels  plus  ou  moins 
intenses  :  toux,  expectoration  muco-purulente,  hémoptisie, 
émaciation,  fièvre  irrégulière,  etc.  Dans  cette  circonstance,  le 
diagnostic  avec  la  tuberculose  peut  offrir  des  difficultés,  mais 
on  arrive  généralement  à  la  vérité  par  un  examen  attentif 
et  en  ayant  recours  aux  divers  procédés  d'analyse  employés 
aujourd'hui.  En  général,  le  kyste  nous  donne  la  sensation  d'un 
contenu  liquide,  et,  s'il  se  localise  dans  le  sommet,  on  soupçonne 
une  pleurésie  enkystée,  et,  si  on  le  trouve  à  la  partie  inférieure, 
c'est  l'idée  d'un  épanchement  de  la  grande  cavité  qui  s'éveille. 
En  effet,  la  matité,  l'absence  des  vibrations,  la  diminution  ou 
aboHtion  du  murmure  vésiculaire,  l'égophonie  dans  certains  cas, 
la  tuméfaction  de  la  région,  etc.,  sont  des  signes  qu'on  trouve 
aussi  dans  les  pleurésies.  Mais  on  ne  conçoit  pas  une  pleurésie 
avec  un  état  général  parfait,  sans  fièvre,  sans  troubles  fonction- 
nels, avec  intégrité  de  tout  l'appareil  respiratoire,  en  dehors 
du  foyer.  Les  signes  physiques  sont  bien  plus  limités,  plus 
frappants,  et  se  localisent  d'une  façon  indépendante  vis-à-vis 
des  lésions  pleurales.  D'un  autre  côté,  l'étude  des  antécédents 
de  la  maladie  aidera  à  éliminer  l'hypothèse  d'un  épanchement 
inflammatoire. 

Les  kystes,  qui  se  propagent  jusqu'à  la  base  du  poimion, 
peuvent  donner  quelquefois  l'impression  d'un  grand  épanche- 
ment de  la  plèvre.  A  part  sa  rareté,  on  trouve  des  signes  qui 
permettent  de  différencier  ces  deux  maladies.  Presque  toujours, 
l'obscurité  du  son  à  la  percussion  n'arrive  pas  tout  à  fait 
jusqu'à  la  base  ;  on  peut  facilement  délimiter  une  zone  claire, 
qui  a  dans  le  cas  son  importance.  Contrairement  à  ce  qui  arrive 
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dans  les  kystes  du  sommet,  les  kystes  localisés  à  la  partie 
inférieure  du  poumon  ne  modifient  généralement  pas  les 
parois  thoraciques;  les  organes  se  déplacent  considérablement, 
surtout  le  cœur,  qui  peut  se  transporter  complètement  au 
côté  droit.  L'espace  de  Traube  n'est  guère  modifié,  même  dans 
les  kystes  de  grande  dimension-. 

La  matité  arrondie,  franchement  limitée,  accompagnée 
quelquefois  de  régions  où  la  sonorité  est  simplement  diminuée, 
ce  qui  s'explique  par  des  prolongements  intrapulmonaires 
du  kyste,  ou  par  sa  situation  à  des  profondeurs  différentes, 
d'accord  ainsi,  avec  les  données  de  l'auscultation  ;  la  présence 
de  zones  claires,  skodiques,  non  pas  dans  la  partie  supérieure, 
ce  qui  est  le  propre  de  la  pleurésie,  mais  dans  la  région  hépa- 
tique, ou  précordiale,  où  elle  peut  remplacer  complètement 
la  matité  cardiaque  ;  la  valeur  secondaire  de  l'égophonie,  peu 
nette  ou  nulle,  dans  la  plupart  des  cas,  —  nous  serviront  pour 
étabhr  le  diagnostic  différentiel. 

Mais  nous  avons  encore  d'autres  moyens,  plus  sûrs,  pour 
arriver  au  diagnostic. 

Nous  laisserons  de  côté  la  question  de  l'éosinophilie  ;  elle 
est  très  discutée,  et  quoique,  en  général,  son  existence  soit 
positive  dans  cette  maladie,  sa  présence  dans  des  états  très 
différents  lui  fait  perdre  sa  valeur  dans  les  cas  douteux. 

La  radiographie  a  pour  ce  diagnostic  une  importance  des 
plus  considérables.  D'abord  elle  confirme  l'existence  d'une 
tumeur,  d'après  l'ombre  très  caractéristique  qui  se  révèle 
à  l'écran  ;  elle  est  ovale  ou  arrondie,  généralement  fort  pro- 
noncée, bien  délimitée,  séparée  des  zones  claires  par  des 
lignes  troubles  ;  on  trouve  toujours,  autour  de  cette  ombre, 
en  partie  ou  totalement,  des  zones  ou  des  franges  claires 
qui  lui  donnent  l'aspect  d'un  corps  suspendu  dans  l'intérieur 
du  thorax. 

Un  point  à  signaler  est  que  la  radiographie  fait  voir  toujours 
une  opacité  pulmonaire  plus  grande  que  celle  indiquée  par 
l'exploration  physique,  ce  qui  est  confirmé  par  l'intervention 
chirurgicale  ou  parla  nécropsie  ;  cette  particularité  est  en  rap- 
port avec  la  situation  et  la  position  du  kyste  dans  l'intérieur 
de  l'organe. 

Dans  quelques  cas,  le  kyste  n'est  même  pas  soupçonné,  et 
c'est  l'examen  radioscopique  qui  le  met  en  évidence  ;  les  signes 
physiques  n'existent  pas,  ou  sont  très  insignifiants,  comme  dans 
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notre  deuxième  observation,  qui  était  en  outre  masquée  par 
l'existence  d'un  autre  kyste  dans  le  poumon  opposé. 

Tous  ces  faits  nous  démontrent  l'importance  que  joue  la 
radiographie  dans  le  diagnostic  et  dans  l'évolution  du  kyste 
hydatique  du  poumon,  car  elle  permet  ainsi  d'affirmer  la  gué- 
rison  de  la  maladie,  quand  le  kyste  s'est  vidé  ou  quand  on  l'a 
traité  chirurgicalement. 

Il  ne  faut  pas  douter  qu'en  réunissant  tous  ces  éléments  : 
antécédents,  signes  physiques,  signes  fonctionnels,  radio- 
graphie, etc.,  on  peut  avoir,  dans  la  grande  majorité  des 
cas,  des  moyens  sûrs  pour  reconnaître  l'existence  de  cette 
maladie. 

Mais  quelquefois  ils  ne  suffisent  pas,  et  alors,  avant  de  pro- 
céder à  l'intervention  sanglante,  dans  un  cas  douteux,  il  est 
préférable  de  faire  une  ponction  exploratrice  ;  rien  n'est  plus 
affirmatif  que  l'extraction  de  ce  liquide  clair,  transparent,  sans 
éléments  cellulaires,  sans  albumine,  bien  caractéristique  de 
VEchinococcus. 

Mais  la  ponction  a  ses  inconvénients,  et  on  a  même  signalé 
des  cas  de  mort  consécutive.  Généralement  elle  est  suivie  d'une 
toux  intense,  qui  apparaît  tout  de  suite,  ou  peu  de  temps  après  ; 
cette  toux  est  persistante,  spasmodique,  s'accompagnant  de 
dyspnée  et  de  violents  accès  qui  provoquent  la  rupture  du 
kyste  et  l'expectoration  de  mucosités,  de  sang  et  de  débris  de 
membranes  mélangés  avec  un  liquide  aqueux,  plus  ou  moins 
abondant.  La  fièvre  survient,  et  un  état  asphyxique  qui  peut 
être  sérieux  par  pénétration  du  liquide  dans  les  bronches. 

Généralement  ces  phénomènes  persistent  pendant  deux 
ou  trois  jours,  et  peu  à  peu  l'état  normal  se  rétablit. 

Nous  avons  pratiqué  la  ponction  dans  presque  tous  les 
cas,  et  dans  certains  d'entre  eux  même  plus  d'une  fois,  et,  si 
nous  avons  eu  quelquefois  des  accidents  graves,  par  la  rupture 
et  l'évacuation  du  kyste,  nous  n'avons  pas  observé  une  termi- 
naison fatale.  Nous  pensons  que  les  phénomènes  consécutifs 
à  la  ponction,  et  qui  ont  pour  point  de  départ  quelques  gouttes 
de  liquide  kystique  tombé  dans  la  plèvre,  en  provoquant  une 
violente  réaction,  peuvent  être  évités  ou  diminués,  en  faisant 
la  ponction  exploratrice  avec  des  aiguilles  très  fines  et  en 
les  retirant  rapidement  ;  en  procédant  ainsi,  nous  avons  pu 
faire  des  aspirations  sans  conséquences  fâcheuses. 

D'après  nos  observations,  nous  estimons  que,  même  dans  le 
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cas  de  rupture  du  kyste  dans  les  bronches,  la  ponction  n'est 
pas  plus  dangereuse  que  l'intervention  chirurgicale  :  la  res- 
titutio  ad  integrum  peut  se  faire  plus  rapidement,  selon  les 
moyens  spontanés  de  guérison  qui  s'observe  dans  un  grand 
nombre  de  cas. 

En  dehors  de  cette  circonstance,  l'intervention  opératoire 
est  le  procédé  thérapeutique  à  suivre.  Avec  notre  chef  de  cli- 
nique, le  D'  Pena,  elle  a  été  pratiquée  chez  certains  de  nos 
malades;  mais  il  faut  remarquer  que,  si  elle  assure  la  guérison 
définitive  dans  presque  tous  les  cas,  après  une  longue  période 
exposée  à  l'infection  et  aux  complications  pulmonaires,  elle 
a  aussi  et  souvent  ses  dangers  immédiats,  à  cause  des  accidents 
chloroformiques  qui  surviennent  fréquemment,  à  cause  des 
hémoptisies  plus  ou  moins  abondantes  et  de  la  décompression 
brusque  occasionnée  par  l'évacuation  du  kyste,  qui  peuvent 
provoquer  des  situations  très  graves,  et  même  la  mort. 


A.  J\  A. 

LES  ANUS   CONTRE    NATURE 
DANS  L'APPENDICITE 

Par  MM. 

Victor  VEAU,  et  DUVERGER, 

Chirurpen  des  hôpitaux.  Interne  des  hôpitaux. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  deux  cas  d'anus  contre 
nature  d'origine  appendiculaire.  La  guérison  fut  obtenue 
après  intervention.  A  l'aide  de  ces  exemples  et  des  docu- 
ments que  nous  avons  recueillis  à  ce  sujet,  nous  voulons 
étudier  la  pathogénie,  le  pronostic,  Vévolution  et  le  traitement 
de  ces  anus  appendiculaires. 

Nous  nous  occuperons  principalement  des  anus  qui  ont 
nécessité  un  traitement  chirurgical  ;  nous  laisserons  de  côté 
les  fistules  stercorales  et  pyostercorales,  dans  lesquelles  les 
lésions  intestinales  sont  généralement  minimes  (Voir  Soc. 
chir,,  1907,  p.  1165). 

Observation  I  (Jalaguier),  —  Appendicite  suraiguë  avec  péritonite 
généralisée.  Anus  contre  nature  le  çingtième  four.  Cure  radicale  onze  mois 
après. 

S...f  Lucien,  âgé  de  quatorze  ans,  a  toujours  été  en  très  bonne  santé. 
Il  a  un  frère  atné  et  une  sœur  plus  jeune,  tous  deux  bien  portants. 

Mercredi  23  mars  1904. —  Il  s'est  levé  comme  d'habitude,  lorsque,  dans 
la  matinée,  il  a  été  pris  tout  à  coup  d'une  douleur  très  violente  dans  l'ab- 
domen.  Il  revient  chez  lui  courbé  en  deux  et  se  met  au  lit  aussitôt.  Dans 
la  journée,  il  prend  un  peu  de  potage.  Pas  de  selles,  pas  de  vomissements. 
Dans  la  nuit,  vomissements  bilieux.  Température  :  38^4. 

Jeudi  24.  —  On  lui  donne  un  purgatif  au  séné.  M.  le  D'  Mouls  le  voit 
à  onze  heures  ;  son  diagnostic  est  hésitant  entre  fièvre  typhoïde  et  appen- 
dicite, tout  en  penchant  pour  cette  dernière.  Douleur  abdominale  intense, 
réveillée  par  les  mouvements,  la  toux,  les  efforts.  Deux  vomissements 
bilieux  dans  la  journée  ;  pas  de   selles.  Température  :  38<>,4. 

Vendredi  25.  —  Glace  sur  le  ventre  du  malade.  Deux  vomissements 
bilieux  dans  la  journée,  pas  de  vomissements  alimentaires.  Grises  doulou- 
reuses toutes  les  demi -heures  environ.  Le  diagnostic  d'appendicite  s'im- 
pose. Le  soir,  température  :  39o,7. 

Dans  la  nuit,  insomnie  complète,  pas  de  vomissements,  mais  crises 
douloureuses  très  fréquentes. 
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Samedi  26.  —  Crise  douloureuse  très  violente  au  niveau  de  l'abdomen, 
suivie  d'un  vomissement  vert  jaune  assez  abondant.  Température  : 
390,7.  Le  faciès  change,  le  malade  est  conduit  à  Thospice  des  enfants 
assistés  dans  le  service  de  M.  Jalaguier,  qui  l'opère  aussitôt. 

On  fait  une  longue  incision  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  droite,  remon- 
tant jusqu'au  flanc.  Après  avoir  coupé  les  muscles,  on  arrive  sur  le  tissu 
cellulaire  sous-péritonéal,  très  œdématié.  Le  péritoine  incisé,  on  découvre 
le  cœcum,  dont  toute  l'extrémité  est  sphacélée,  mais  sans  perforation.  On 
a  beaucoup  de  peine  à  découvrir  l'appendice  remonté  entre  le  bord  externe 
du  cœcum  et  la  paroi  abdominale.  Il  est  perforé  en  deux  endroits,  et  par 
le  plus  grand  orifice  est  sorti  un  calcul  plus  gros  qu'un  noyau  d'olive. 
Au  centre  du  calcul  se  trouve  un  poil  de  brosse  à  dents. 

Il  y  a  du  pus  bouillon  sale  en  avant,  en  arrière,  au-dessus,  au-dessous 
et  entre  les  anses  intestinales;  de  plus,  des  fausses  membranes  recouvrent 
le  cœcum  et  l'angle  iléo-cœcal. 

L'appendice,  gangrené  et  long,  est  lié  à  sa  base.  Son  méso,  qui  saigne, 
est  lié  également  en  plusieurs  portions.  Le  moignon  appendiculaire, 
cautérisé  au  thermo,  est  laissé  en  pls^ce.  On  met  trois  gros  drains  en  di- 
verses directions,  et  on  rapproche  les  bords  deia  plaie. 

Une  contre-ouverture  est  pratiquée  symétriquement  à  gauche,  et  on 
trouve  également  du  pus  bouillon  sale.  On  draine  de  même  dans  trois 
directions. 

Dans  la  journée,  1  litre  de  sérum  en  trois  fois,  éther,  caféine.  La  nuit, 
200  centimètres  cubes  de  sérum. 

27  Mars.  —  Pansement  ;  pas  d'écoulement  abondant.  Les  drains  sont 
laissés  en  place,  et  on  panse  à  la  gaze  stérilisée  sèche  ;  200  centimètres 
cubes  de  sérum. 

28  Mars.  —  Lavement  glycérine.  Le  malade  rend  quelques  gaz.  Sub- 
délire. Agitation. 

Pansement.  On  retire  les  drains  du  côté  droit,  qui  sont  remplacés 
par  de  nouveaux;  ceux  du  côté  gauche  sont  laissés  en  place.  Le  pansement 
est  peu  souillé,  pas  de  mauvaise  odeur. 

29  meuv.  —  800  centimètres  cubes  de  sérum.  Quatre  vomissements 
noirâtres  dans  la  nuit,  un  dans  l'après-midi.  Comme  alimentation,  café 
et  eau  bouillie  coupée  d'un  peu  de  Champagne  ;  100  grammes  de  lait  dans 
la  journée. 

Pansement.  On  retire  les  drains  du  côté  gauche,  qui  sont  remplacés 
par  deux  nouveaux.  Le  pansement  a  un  peu  d'odeur.  Lavage  d'estomac 
qui  ramène  un  liquide  vert  noirâtre. 

31  Mars.  —  Température  :  38°;  800  centimètres  cubes  de  sérum.  Lan- 
gue très  sèche  ;  un  peu  moins  de  délire. 

2  Avril. —  On  constate  une  légère  amélioration.  Après  avoir  défait  le 
pansement,  on  trouve  que  les  intestins  font  hernie  à  travers  les  plaies  ; 
ils  sont  couverts  d'un  pus  verdâtre  et  fétide.  Lavage  à  l'eau  oxygénée. 
Température  :  38°,  6. 

5  Açril. —  Poussée  de  bronchite.  Température:  39o,5. 

7  Avril. —  Le  pouls  est  bon  et  la  langue  humide,  quoique  la  tempé- 
rature due  à  la  bronchite  reste  élevée. 

14  Avril. —  En  défaisant  le  pansement,  on  constate  qu'il  sent  mauvais. 
Il  contient  des  matières  fécales  liquides  et  jaunes.  Sur  les  anses  herniées 
à  gauche,  on  voit  deux  petites  perforations  minuscules,  donnant  issue 
à  ces  matières. 

Du  côté  droit,  les  anses  sont  amincies  et  en  un  point  semblent  près 
de  se  perforer  aussi. 
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16  Açril. —  Large  perforation  à  droite  sur  la  face  antérieure  du  csecom, 
livrant  passage  à  la  presque  totalité  des  matières. 

L*état  du  malade  s'améliore  de  jour  en  jour  ;  la  perforation  commence 
à  être  moins  large  après  trois  semaines.  Au  commencement  de  mai,  é)k 
est  réduite  à  un  petit  orifice;  la  presque  totalité  des  matières  passent  main- 
tenant par  le  bout  inférieur  de  Tintestin. 

Malgré  les  cautérisations  répétées,  Tétat  reste  stationnaîre  à  partir 
de  ce  moment,  si  bien  que  Tannée  suivante,  le  20  février  1905,  le  malade 
entre  de  nouveau  pour  qu*on  le  débarrasse  de  son  infirmité. 

L'opération  a  lieu  le  25  février.  Après  nettoyage  et  brossage  soigneux 
de  la  région,  les  deux  orifices  sont  circonscrits  par  une  incision  passant 
à  un  demi -centimètre  de  leurs  bords.  La  peau  est  disséquée  avec  soin  et 
relevée  entre  les  mors  de  deux  pinces  en  T  qui  ferment  aussi  les  orifices. 
Changement  des  instruments  et  du  champ  opératoire  ;  aseptisation  nou- 
velle des  mains.  La  paroi  abdominale  est  ouverte  à  la  limite  du  tissu  de 
cicatrisation,  ce  qui  permet  d'en  reconnaître  les  différents  plans.  Le  péri- 
toine est  ouvert,  et  on  reconnaît  la  face  antérieure  du  cœcum.  Les  deux 
perforations  qui  s'y  trouvent  sont  réunies  par  un  pont,  qui  est  sectionné. 
Ablation  du  tissu  de  cicatrice,  puis  suture  en  trois  plans,  à  la  soie.  Il  ne 
reste  plus  qu'un  moignon  très  petit  du  cœcum.  Les  divers  plans  de  la 
paroi  qui  avaient  été  repérés  sont  alors  libérés  assez  loin  pour  pouvoir 
être  attirés  suffisamment.  Ils  sont  suturés  par  des  points  séparés  en  raison 
de  la  tension  qui  persiste,  vu  la  largeur  de  la  perte  de  substance. 

Drainage.  Les  suites  sont  aussi  simples  que  possible.  Pas  de  tempé- 
rature, il  n'y  a  pas  le  moindre  suintement  par  le  drain,  qui  est  enlevé  le 
sixième  jour.  Le  malade  sort  complètement  guéri  le  2  avril. 

Observation  II  {personnelle)^  —  Appendicite  suraiguè.  Destruction 
du  cœcum  et  de  la  fin  de  Vintestin  grêle.  Anus  contre  nature  le  huitième 
four.  Cure  radicale  cinq  mois  après  par  resection  du  cœcum. 

S ,  André,  âgé  de  onze  ans,  habite  avec  ses  parents  à  Aubervilliers. 

Il  a  toujours  joui  d'une  bonne  santé,  et  on  ne  relève  rien  dans  ses  antécé- 
dents personnels  ou  héréditaires. 

Le  23  mars  1905.  —  Il  est  pris  subitement  en  classe  de  violentes  dou- 
leurs au  niveau  de  la  fosse  iliaque  droite,  qui  l'obligent  à  rentrer  chez  lui 
et  à  se  mettre  au  lit.  Il  est  vu  à  ce  moment-là  par  le  D'  Laclautre,  qui  porte 
aussitôt  le  diagnostic  d'appendicite  et  le  met  au  traitement  classique: 
repos  le  plus  absolu,  diète  et  glace  sur  le  ventre. 

Huit  jours  après,  le  31  mars,  comme  l'état  général  du  petit  malade 
empirait,  on  décida  de  l'envoyer  de  suite  à  l'hôpital  Bretonneau,  où  il  est 
admis  dans  le  service  de  M.  Félizet.  Il  est  opéré  d'urgence  dans  la  soirée 
par  M.  Herbet. 

Les  suites  de  l'opération  sont  bonnes,  quand,  le  7  avril,  en  défaisant  le 
pansement,  on  le  trouve  rempli  de  matières  fécales.  Une  large  perforation, 
portant  à  la  fois  sur  le  cœcum  et  sur  la  fin  de  l'intestin  grêle,  Uvrait  passage 
à  des  matières  qui,  à  partir  de  ce  jour-là,  ont  continué  à  s'écouler  en 
totalité  par  cette  voie. 

L'état  général  s'améhore  cependant  jusque  vers  le  miheu  de  juin.  Mais, 
à  cette  époque,  le  malade  recommence  à  maigrir,  son  appétit  diminue, 
et  l'orifice  garde  ses  dimensions  premières.  Comme  cet  ensemble  de 
choses  devenait  inquiétant,  nous  nous  décidons  à  intervenir.  L'opération 
est  pratiquée  le  18  août. 

Laparotomie  médiane  faite  de  l'ombilic  au  pubis.  Après  résection  de 
deux  brides  épiploïques,  on  a  alors  sous  les  yeux  la  masse  des  anses  intes- 
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tinales,  où  à  droite  on  reconnaît  aisément  le  côlon  ascendant,. grâce  à  ses 
bandes,  à  son  volume  et  à  sa  fixité.  Cette  fixité  apportera  du  reste  une 
grande  gêne  au  cours  de  l'opération. 

A.  A  2  travers  de  doigt  de  Tadhérence  de  l'orifice  anal  à  la  paroi, 
Vintestin  grêle  est  sectionné  : 

a.  Le  bout  utile  est  obturé  par  la  méthode  ordinaire,  suture  totale  par 
un  surjet  au  catgut  n^  1,  enfouissement  de  cette  suture  par  un  surjet  pé- 
ri tonéal  ; 

b.  Le  bout  anal  est  pincé  avec  une  pince  Glamp. 

B.  Le  gros  intestin  est  sectionné  à  un  travers  de  doigt  de  l'adhérence  à 
a  paroi  abdominale. 

Cette  section  permet  de  constater  que  les  parois  du  cœcum  sont  épais- 
sies. Ici  encore  : 

a.  Le  bout  utile  est  suturé  comme  précédemment  ; 

b.  Le  bout  anal  est  pincé. 

On  lie  et  on  sectionne  ensuite  le  mésentère  du  segment  anal,  afin  de  le 
libérer.  Les  bouts  correspondant  à  l'anus  avec  les  pinces  qui  les  compriment 
sont  alors  enfermés  dans  une  compresse. 

Anastomose,  —  On  essaye  d'amener  dans  le  champ  opératoire  les  deux 
bouts  de  l'intestin  utile,  mais  le  côlon  ne  se  laisse  attirer  que  de  quelques 
centimètres,  malgré  les  tractions  exercées  sur  lui.  Ces  tractions  entraî- 
nent même  une  déchirure  de  la  séreuse  le  long  de  la  face  interne,  et  on 
doit  pincer  les  deux  bouts  d'une  artériole  intéressée  par  cette  déchirure. 

Cet  accident  fait  qu'on  n'ose  plus  faire  la  suture  anastomotique  en 
dedans  sur  la  face  interne  du  côlon,  et  on  la  reporte  en  dehors;  Vintestin 
grêle,  qui  se  laisse  amener  aussi  facilement  qu'on  veut,  croise  alors  la 
face  antérieure  du  côlon. 

Cette  anastomose  est  faite  à  la  manière  classique  —  cntéro-anasto- 
mose  latéro -latérale  —  surjet  séreux  postérieur  au  catgut  n^  1.  Ouver- 
ture des  cavités  (intestin  grêle,  côlon);  l'orifice  est  ourlé  par  un  fil 
prenant  la  totalité  des  tuniques.  Surjet  séreux  antérieur.  En  raison  des 
adhérences  du  côlon,  la  suture  est  faite  sur  ce  dernier  tout  près  du 
point  occlus. 

Ablation  du  segment  anal.  —  Les  deux  bouts  anaux  sont  suturés  gros- 
sièrement à  l'aide  d'une  grosse  aiguille,  puis  : 

a.  Le  bout  carcal  refoulé  par  invagination  à  l'aide  d'une  pince  de  Kocher 
est  saisi  à  travers  l'orifice  cutané  ;  une  légère  traction  suffit  à  l'extério- 
riser complètement  ; 

b.  Pour  le  bout  de  Vintestin  grêle,  on  procède  de  la  même  façon;  mais, 
comme  il  est  plus  long,  au  lieu  de  pince  de  Kocher,  on  se  sert  d'une  pince 
courbe. 

Dès  lors,  le  segment  anal  étant  complètement  extériorisé,  une  très 
faible  traction  suffit  pour  rompre  les  faibles  adhérences  de  l'anus  à  la 
paroi  abdominale,  et  tout  le  segment  anal  est  extirpé  sans  aucune  diffi- 
culté et  sans  qu'il  ait  été  besoin  de  faire  une  seule  ligature  au  niveau  de 
l'orifice. 

L'épiploon  est  alors  ramené  sur  le  champ  de  la  résection.  L'orifice  de 
l'anus  n'est  pas  suturé  et  est  laissé  pour  servir  de  soupape  de  sûreté. 
L'opération  est  terminée  par  la  suture  totale  de  la  plaie  abdominale 
médiane. 

Pendant  les  jours  qui  suivent  l'opération,  l'état  du  malade  est  inquié- 
tant', mais  il  s'améliore  bien  vite. 

Une  fistule  persiste  pendant  six  semaines.  Il  sort  guéri  le  2  novembre. 

Le  malade,  que  nous  avons  revu  huit  mois  après,  est  en  parfait  état 
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de  santé  et  n'a  pas  trace  de  hernie  au  niveau  de  rorifice  anal,  qui  n'a 
pas  été  suturé. 

AnATOMIE     PATHOLOGIQUE. 

Sur  notre  conseil,  notre  ami  Bosselut  a  étudié,  dans  sa  thèse, 
les  anus  contre  nature  consécutifs  à  l'appendicite.  C'est  a 
son  travail  que  nous  renvoyons  le  lecteur  qui  désirerait  con- 
naître les  détails  des  observations  et  les  indications  biblio- 
graphiques (Bosselut,  Thèse  de  Paris,  1907). 

On  trouvera  dans  le  travail  de  Bosselut  8  observations. 
Par  l'analyse  des  caractères  anatoraiques,  nous  pouvons  préciser 
deux  points  : 

1°  Reconnaître  les  anus  qui  vont  guérir  spontanément  de 
ceux   qui   sont   définitifs   et   nécessiteront   une  intervention; 

2°  Distinguer  ceux  qui  peuvent  être  traités  par  une  in- 
tervention simple  (entérorraphie)  de  ceux  qui  nécessiteront 
pour  guérir  une  intervention  plus  complexe  et  plus  grave 
(résection). 

L'évolution  ultérieure  de  l'anus  est  peu  influencée  par  le 
siège,  l'étendue  et  le  nombre  des  lésions  intestinales.  Seul  le 
TRAJET  entre  l'orifice  intestinal  et  la  peau  joue  un  rôle  capital. 

Si  le  trajet  est  long,  contourné;  si  ses  parois,  irréguUères, 
sont  calleuses,  l'anus  guérira  spontanément,  comme  les  fis- 
tules stercorales  ordinaires,  dont  il  n'est  d'ailleurs  qu'une 
variété  exagérée.  —  C'est  ce  qui  s'est  produit  dans  les  obser- 
vations de  M.  Guinard.  Dans  le  premier  cas  (obs.  V,  Thèse 
Bosselut),  le  caecum  est  collé  contre  la  fosse  iliaque,  en- 
touré d'adhérences  qui  empêchent  de  l'attirer  au  dehors  au 
moment  de  l'intervention.  Il  est  loin  de  la  paroi;  aussi,  malgré 
l'étendue  et  le  nombre  des  perforations  intestinales,  le  malade 
guérit  spontanément.  Dans  le  deuxième  cas  (obs.  VI),  l'intes- 
tin communiquait  avec  un  gros  abcès  sous-phrénique,  qui  fut 
ouvert  chirurgicalement  :  anus  intercostal  à  trajet  évidem- 
ment long  et  irréguher.  Malgré  l'issue  totale  des  matières, 
malgré  l'état  général  très  mauvais,  l'anus  était  complètement 
fermé  deux  mois  après,  sans  la  moindre  opération  répara- 
trice. 

Si,  au  contraire, le  trajet  est  court,  l'intestin  accolé  à  la  paroi 
abdominale,  la  muqueuse  se  continuant  directement  avec  la 
peau,  Vanus  est  définitif.  Ces  faits  étaient  très  nets  dans  les 


LES   ANUS   CONTRE  NATURE   DANS   l'aPPENDICITE  087 

deux  cas  que  nous  avons  observés  ;  il  en  était  de  même  dans 
les  cas  rapportés  par  Bosselut   (1). 

Le  SIÈGE  et  l'étendue  des  lésions  des  parois  intestinales 
reprennent  toute  leur  importance  au  sujet  de  l'intervention. 

Ces  lésions  sont  assez  variées.  Parmi  les  8  observations  que 
nous  avons  pu  réunir,  4  fois  la  ou  les  perforations  siègent  sur 
le  cœcum  et  presque  toujours  sur  sa  face  antérieure  ;  dans 
2  cas,  elles  siègent  sur  les  derniers  centimètres  de  l'iléon; 
pour  les  cas  observés  par  M.Guinard,le  siège  exact  n'a  pu  être 
déterminé,  puisque  la  guérison  spontanée  est  survenue  ;  mais 
il  semble  bien  que,  dans  un  cas  au  moins,  il  y  ait  eu  des  perfo- 
rations multiples  siégeant  à  la  fois  sur  l'intestin  grêle  et  le 
cœcum.  Ce  qui  est  remarquable,  c'est  que  ces  perforations, 
bien  que  liées  intimement  aux  lésions  appendiculaires,  en  sont 
séparées  par  quelques  centimètres  de  tissu  sain.  Plusieurs 
auteurs  ont  noté  ce  détail  en  décrivant  les  lésions  qu'ils  ont 
trouvées,  mais  sans  y  insister  particulièrement.  M.  Albarran 
cependant  termine  sa  communication  à  la  Société  de  chirurgie 
en  disant  :  «  Je  donne  mon  observation  d'aujourd'hui  pour 
faire  remarquer  les  lésions  caecales.  Les  deux  plaques  de 
gangrène  de  la  paroi  antérieure  du  caecum  se  trouvaient  loin 
de  l'appendice  et  sans  rapport  direct  avec  les  lésions  appen- 
diculaires.  » 

Il  est  bon  de  retenir  cette  particularité,  dont  nous  reparlerons 
au  sujet  du  mécanisme  de  ces  perforations  ;  mais  nous  insistons 
surtout  sur  ce  point,  c'est  que  l'on  peut  trouver  des  lésions 
cœcales  pures  ou  des  lésions  iléo-cœcales. 

(1)  n  ne  faudrait  pas  voir  là  un  aphorisme  sans  exception.  Ici,  tout  comme  dans 
ce  qui  touche  aux  sciences  biologiques,  la  règle  n'est  pas  absolue.  En  voilà  une 
preuve  dans  Tobservation  qui  nous  a  été  communiquée  par  notre  excellent  mattre 
M.  Walther. 

Un  jeune  homme  de  dix-neuf  ans  est  opéré  d'urgence  pour  sa  seconde  crise, 
trente-deux  heures  après  le  début  des  accidents:  ablation  de  Tappendice  perforé  ; 
large  drainage;  dix  jours  après,  il  y  a  des  matières  dans  le  pansement.  Treize  jours 
après,  on  peut  voir  une  très  large  perforation  sur  la  face  postéro-ex terne  du  côlon 
et  du  cœcum  correspondant  à  une  escarre  constatée  au  moment  de  l'opération. 
En  faisant  les  pansements,  M.  Walther  s'efforce  de  refouler  la  paroi  du  caecum 
pour  l'empêcher  d'adhérer  à  la  paroi  abdominale  et  d'éverser  les  bords  de  la  perte 
de  substance.  L'orifice  s'est  refermé  progressivement;  la  cicatrisation  a  été  com- 
plète cinq  mois  après. 

Est-ce  que  ce  sont  les  manœuvres  de  refoulement  qui  ont  amené  la  guérison? 
Est-ce  que  celle-ci  a  été  facilitée  par  le  peu  d'étendue  des  adhérences  pariéto- 
intestinales?  Est-ce  que  le  mésentère,  peu  infiltré,  plus  rétractile,a  mieux  tiré 
sur  l'anus?  Est-ce  que  une  disposition  anatomique  du  côlon  ascendant  plus  mobile 
que  d'ordinaire  a  facilité  l'éloignement?  Nous  n'en  savons  rien.  Ce  fait  prouve 
qu'un  anus  sans  trajet  peut  encore  guérir.  Il  est  probable  que  les  cas  en  sont 
nombreux  qui  n'ont  pas  été  publiés. 
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Quand  il  s'agit  d'un  ou  deux  orifices  purement  c^caux, 
l'entérorraphie  simple  aura  facilement  raison  de  l'affec- 
tion, tandis  que,  si  la  terminaison  de  l'iléon  est  en  même  temps 
intéressée,  il  faudra  avoir  recours  à  la  résection  du  caecum. 

Étiologie  et  pathogénie. 

Lorsque  l'infection  appendiculaire  détermine  une  collection 
localisée  à  la  fosse  iliaque  droite,  on  peut  craindre  une  perfo- 
ration et  l'issue  des  matières  à  l'extérieur.  Mais  l'orifice  sera 
étroit,  l'issue  des  matières  peu  abondante,  ce  sera  une  simple 
fistule  qui  guérira  rapidement.  En  règle  générale,  les  fistules 
pyostercorales  persistantes  ne  reconnaissent  pas  pour  c^use 
une  lésion  de  l'intestin.  Elles  sont  entretenues  par  un  moignon 
de  l'appendice. 

La  large  perforation,  le  véritable  anus  caecal  siu^'ient  dans 
les  appendicites  très  graves,  qui  ne  se  sont  pas  terminées  par 
la  mort.  Passons  en  revue  les  cas  que  nous  avons  pu  réunir. 
Le  cas  rapporté  par  Rioblanc  est  d'une  gravité  exceptionnelle, 
il  se  complique  de  septicémie  et  de  pleurésie  purulente  ;  après 
l'ouverture  chirurgicale  du  foyer  appendiculaire,  le  malade 
reste  dans  un  état  désespéré  pendant  une  semaine.  M.  Potherat 
trouve  une  péritonite  généralisée  par  appendicite  suraiguë 
perforante.  M.  Albarran,  trois  jours  après  le  début  des  acci- 
dents, constate  que  l'appendice  est  perforéà  sa  base  et  contient 
une  sérosité  louche.  Il  suffit  de  lire  les  observations  de  M.  Gui- 
nard  pour  constater  la  gravité  des  cas  qu'il  rapporte  ;  enfin 
les  2  cas  que  nous  avons  observés  ne  le  cèdent  en  rien  aux  pré- 
cédents. Le  malade  de  M.  Jalaguier  a  été  opéré  dans  un  état 
désespéré;  il  en  est  de  même  du  nôtre, qui  avait  été  opéré  d'ur- 
gence par  M.  Herbet,  dans  le  service  de  M.  Félizet. 

De  cette  énumération  la  conclusion  s'impose  :  Uanus  contre 
nature  survient  à  la  suite  des  appendicites  graves  avec  périto- 
nite, s'accompagnant  de  septicémie  ou  de  localisations  éloi- 
gnées,  signes  de  la  virulence  de  l'infection. 

A  l'heure  actuelle,  ces  formes  d'appendicite  sont  presque  tou- 
jours opérées  à  chaud  par  les  chirurgiens,  qui,  suivant  les  dif- 
ficultés de  sa  recherche,  enlèvent  l'appendice  ou  se  contentent 
d'évacuer  le  pus  et  de  drainer  le  péritoine. 

On  pourrait  croire  que  la  persistance  de  l'appendice  est  une 
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cause  de  perforation  pour  les  jours  suivants,  tandis  que ^ son 
ablation  met  à  l'abri  de  cette  complication.  Il  n'en  est  rien. 
Sur  8  cas  d'anus  contre  nature,  4  fois  l'appendice  est  resté 
en  place;  les  4  autres  fois,  il  a  pu  être  enlevé,  mais  son 
ablation  n'a  pas  empêché  une  large  perforation  de  se  produire. 
On  comprendra  aisément  la  chose  si  l'on  se  rend  compte  qu'au 
moment  de  l'intervention  le  mal  est  fait;  la  perforation  existe 
en  fait  ou  en  puissance. 

Il  est  certain  que  l'anus  est  la  conséquence  du  sphacèle7de 
la  paroi  ;  mais  quelle  est  la  cause  de  ce  sphacèle?  On  a  parlé 
dé  compressions  vasculaires  par  les  ganglions  augmentés  de 
volume,  de  la  compression  directe  de  la  paroi  intestinale  par 
des  mèches  ou  des  drains  trop  volumineux.  Ces  raisons  nous 
semblent  illusoires.  En  réalité,  la  vraie  cause,  la  cause  unique 
du  sphacèle,  c'est  la  virulence  spéciale  de  l'infection. 

Cette  virulence  est  assez  démontrée  par  l'intensité  des  phé- 
nomènes généraux,  les  localisations  éloignées,  les  perforations 
de  l'appendice  survenant  en  quelques  heures.  Les  tissus  sont 
frappés  à  mort  avant  d'avoir  pu  réagir.  C'est  le  sphacèle  au 
lieu  de  l'inflammation.  Au  moment  de  l'intervention,  les  mi- 
crobes ont  déjà  fait  leur  œuvre.  Parfois  les  lésions  sont  assez 
avancées  pour  être  reconnues  macroscopiquement.  M.  Jala- 
guier  et  M.  Albarran,  M.  WaHher  ont  pu  voir  des  plaques  de 
sphacèle  sur  le  caecum.  D'autres  fois,  on  ne  constate  rien,  et  l'on 
peut  espérer  que  la  paroi  est  intacte.  Malheureusement,  il  n'en 
est  rien  :  les  éléments  cellulaires  sont  déjà  frappés  de  mort,  et 
l'ablation  de  l'appendice  ne  peut  plus  empêcher  la  plaque  de 
sphacèle  d'apparaître  et  de  s'éliminer  dans  les  jours  qui  vont 
suivre. 

Comment  les  microbes  peuvent-ils  aller  coloniser  à  distance 
sur  l'intestin  ?  L'explication  nous  en  est  donnée  dans  le  mé- 
moire de  l'un  de  nous  couronné  par  la  Société  de  chirurgie 
en  1902  (Le  système  lymphatique  dans  F  appendicite).^ 

Il  existe  dans  l'appendice  deux  réseaux  lymphatiques  :  1®  un 
réseau  muqueux  se  collectant  en  des  troncs  qui  aboutissent 
aux  ganglions  de  la  base  de  l'appendice.  C'est  ce  réseau  qui 
est  toujours  pris  dans  l'appendicite  légère.  Témoin  les  adéno- 
pathies  que  l'on  rencontre  constamment  dans  l'appendicec- 
tomie;  il  est  indépendant  du  cœcum  et  ne  peut  être  incri- 
miné; 2*^  un  réseau  sous-péritonéal,  qui  communique  en  haut 
avec  les  réseaux  semblables  du  caecum  et  du  grêle,  comme  il 
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communique  d'ailleurs  en  bas  avec  le  réseau  sous-péritonéal 
des  annexes  de  l'utérus. 

Dans  les  appendicites  suraiguês,  les  microbes  ont  vite  fait 
de  traverser  la  muqueuse  et  la  musculeuse  pour  gagner  ce 
réseau,  dans  lequel  ils  vont  cheminer.  Ils  le  suivent  plus  ou 
moins  longtemps;  puis,  au  bout  de  quelques  centimètres,  pé- 
nètrent dans  l'épaisseur  du  caecum  ou  de  l'intestin  grêle,  où 
ils  prolifèrent.  On  comprend  facilement  la  multiplicité  si  fré- 
quente des  perforations.  Il  se  passe  quelque  chose  de  compa- 
rable aux  abcès  à  distance  dans  la  lymphangite  des  membres. 

Symptômes^  et   Évolution. 

Ces  larges  perforations  sont  rarement  primitives  ;  il  est 
exceptionnel  qu'elles  existent  déjà  au  moment  où  l'on  inter- 
vient pour  sauver  la  vie  du  malade  ;  cela  était  à  prévoir  d'après 
ce  que  nous  venons  de  dire  sur  leur  pathogénie.  Le  plus  souvent, 
elles  surviennent  du  huitième  au  douzième  joiu*;  elles  sont  à 
redouter  jusqu'au  vingtième,  surtout  lorsque  l'état  général 
du  malade  continue  à  être  mauvais. 

Leur  apparition  est  brusque  ;  un  matin,  on  trouve  des  matières 
fécales  dans  le  pansement.  Le  malade  n'en  est  pas  incommodé 
autrement  ;  il  n'éprouve  pas  de  douleurs  particuUères,  et  son 
état  général  n'en  est  pas  aggravé.  Dans  les  jours  qui  suivent,  les 
matières  continuent  à  s'écouler  en  totalité  par  l'anus  cœcal  ; 
rien  ou  presque  rien  ne  passe  dans  le  bout  inférieur.  Puis,  peu 
à  peu,  l'anus  se  rétrécit,  si  bien  qu'au  bout  d'un  mois,  un  mois 
et  demi,  ses  dimensions  ont  notablement  diminué.  Les  matières 
recommencent  à  s'évacuer  par  l'anus  naturel;  l'état  général 
s'est  améUoré  peu  à  peu;  tout  danger  a  disparu;  il  ne  reste  plus 
qu'une  infirmité. 

Cette  évolution  est  la  plus  fréquente  ;  nous  la  retrouvons 
dans  toutes  nos  observations,  exception  faite  pour  notre  ma- 
lade. Chez  lui,  l'anus  une  fois  institué  a  gardé  ses  dimensions 
primitives,  et  les  matières  ont  continué  à  s'écouler  par  là  en 
totaHté. 

Après  la  période  d'améHoration  qui  a  suivi  la  guérison 
de  son  infection  appendiculaire,  il  a  recommencé  à  maigrir  ;  il 
déclinait  de  jour  en  jour  jusqu'au  moment  où  une  intervention 
réparatrice  lui  a  rendu  l'usage  de  son  gros  intestin.  Si  nous 
mettons  à  part   cet   exemple,   qui   assombrit  singuhèrement 
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le  pronostic  de  l'anus,  nous  voyons  que,  dans  tous  les  autres 
cas,  il  n'a  aucunement  menacé  la  vie  du  malade. 

Il  reste  à  se  demander  comment  l'anus  va  évoluer.  Nous 
avons  vu  plus  haut  l'importance  du  trajet  à  cet  égard. 
Il  faudra  donc  s'attacher  autant  que  possible  à  se  renseigner 
sur  sa  longueur,  sa  direction,  l'état  de  ses  parois. 

Le  siège  de  l'orifice  cutané  n'est  pas  indifférent  :  on  aura 
beaucoup  de  raisons  de  croire  à  la  guérison  spontanée,  s'il  est 
situé  loin  de  la  fosse  iliaque  droite,  tandis  qu'il  sera  probable- 
ment définitif,  s'il  est  juste  en  regard  du  caecum.  Si  l'on  arrive 
dans  la  cavité  caecale  immédiatement  au-dessous  de  la  paroi 
et  si  l'on  aperçoit  la  muqueuse  venant  se  continuer  avec  la 
peau  sur  les  bords  de  l'orifice,  on  peut  affirmer  que  la  guérison 
spontanée  ne  se  produira  pas. 

Traitement. 

En  présence  de  l'anus  constitué,  il  faut  être  très  propre. 
On  pansera  à  plat  et  on  renouvellera  le  pansement  aussi  souvent 
qu'il  sera  souillé  par  les  matières  fécales.  On  s'efforcera, 
comme  le  fit  M.  Walther  avec  succès,  de  refouler  la  paroi  caecale 
pour  l'empêcher  de  s'éverser  par  l'orifice  cutané. 

Ce  détail  d'hygiène  observé,  la  question  qui  se  pose  est  celle-ci  : 
faut-il  intervenir  chirurgicalement  et  à  quel  moment  ? 

Il  est  des  cas  où  l'intervention  s'imposera,  ce  sont  ceux  où  la  vie 
du  malade  est  en  danger.  Nous  avons  l'exemple  de  notre  malade 
qui  dépérissait  de  jour  en  jour  et  serait  certainement  mort 
si  l'on  n'était  pas  intervenu  aussitôt.  Mais  c'est  là  l'exception; 
presque  toujours  l'état  général  reste  bon;  on  est  donc  absolu- 
ment Hbre  d'attendre.  Nous  pensons  qu'il  faut  attendre  pen- 
dant six  mois  au  moins.  Si,  ce  laps  de  temps  écoulé,  l'anus  ne 
s'est  pas  fermé  spontanément,  s'il  reste  stationnaire,  si  surtout 
il  présente  les  caractères  anatomiques  énumérés  plus  haut,  on 
ne  pourra  plus  guère  compter  sur  la  guérison  ;  il  faudra  songer 
à  une  intervention  réparatrice. 

Quelle    sera   le    mode   d'intervention  ? 

Comme  nous  l'avons  vu  à  l'anatomie  pathologique,  il  y 
a  deux  variétés  d'anus  de  par  les  lésions  de  l'intestin  :  ceux  dans 
lesquels  l'orifice  est  purement  caecal;  ceux  dans  lesquels  la 
lésion  intestinale  s'étend  en  même  temps  sur  l'iléon. 

On  peut  guérir  la^première    par    l'entérorraphie    simple; 
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pour  la  seconde,  il  faut  une  intervention  plus  complète,  comme 
la  résection  ou  l'exclusion. 

L'entérorraphie  simple  a  l'avantage  d'être  une  interven- 
tion relativement  facile  et  peu  grave,  si  on  a  soin  de  la  pratiquer 
minutieusement  en  faisant  les  sutures  en  tissus  sains.  De  plus, 
elle  permet  la  réfection  plan  par  plan  de  la  paroi  comme  dans 
l'ablation  à  froid  de  l'appendice. 

Après  désinfection  aussi  complète  que  possible  des  téguments 
avoisinants,  il  faut  circonscrire  l'orifice  intestinal  par  une  inci- 
sion elliptique  en  fermant  autant  que  possible  cet  orifice  sep- 
tique  par  des  pinces  ou  des  sutures,  avant  d'entreprendre  la 
dissection  méthodique  de  la  paroi  abdominale  et  de  l'intestin. 
On  reconnaîtra  et  repérera  l'aponévrose  du  grand  oblique,  le 
muscle  petit  oblique  ;  généralement  celui-ci  est  assez  éloigné 
du  centre  de  la  plaie.  On  arrive  sur  le  péritoine,  et  c'est  là  qu'on 
peut  éprouver  quelques  difficultés,  car  parfois  l'anse  adhère 
sur  une  notable  étendue. 

Cependant  il  est  indispensable  d'avoir  un  péritoine  sain 
pour  la  péritonisation  finale  ;  on  ne  craindra  pas  de  s'éloigner 
du  centre  de  la  plaie,  si  cela  est  nécessaire. 

Quand  on  est  arrivé  sur  la  paroi  intestinale,  il  ne  faut  pas 
craindre  d'en  réséquer  une  certaine  étendue,  si  l'on  se  rend 
compte  que  cette  paroi  est  malade,  car  il  est  capital  que  les 
sutures  portent  en  tissu  sain.  Cette  résection  ne  pourrait  avoir 
d'inconvénient,    vu    la    situation    diverticulaire    du    caecum. 

Si  l'on  voyait  que  les  parois  sont  malades  et  qu'il  est  im- 
possible de  suturer  solidement,  il  faudrait  sans  hésiter  recourir 
à  la  résection.  Après  suture  en  un  plan  de  la  paroi  intestinale, 
il  est  capital  de  péritoniser  et  d'enfouir  cette  suture.  Le  pronostic 
de  l'intervention  est  tout  entier  dans  la  perfection  de  cette 
suture. 

Si  l'on  ne  peut  pas  trouver  de  péritoine  au  voisinage,  on  est 
exposé  à  une  fistule  stercorale,  ou  même  à  un  véritable  anus. 
Dans  cette  crainte,  on  drainera  largement. 

Si,  au  contraire,  on  a  pu  faire  une  résection  typique  comme 
nous  l'avons  vu  faire  à  M.  Jalaguier,  on  peut,  sans  aucune 
crainte,  rentrer  le  tout  dans  l'abdomen  et  faire  une  suture  en 
trois  plans,  comme  dans  l'appendicite  à  froid. 

La  RÉSECTION  est  le  seul  traitement  rationnel  dans  les  cas 
où  les  lésions  s'étendent  sur  l'iléon. 


LES  ANUS  CONTRE   NATURE   DANS   l'aPPBNDICITE.  693 

On  peut  prendre  la  çoie  latérale  ;  c'est  ce  qui  arrivera  dans 
les  cas  où,  au  cours  d'une  entérorraphie,  on  s'aperçoit  que  l'in- 
testin est  trop  malade  pour  supporter  les  sutures  ;  mais  il  est 
bien  préférable  de  recourir  d'emblée  à  une  laparotomie  médiane. 
Cette  voie  a  l'avantage  d'intervenir  dans  un  milieu  aseptique, 
de  tomber  d'emblée  dans  la  cavité  péritonéale  saine  et  de  se 
reconnaître  facilement.  Elle  permet  de  faire  le  résection  ty- 
pique de  l'anse  iléo-cœcale  suivant  les  méthodes  que  nous 
n'avons  pas  à  envisager  ici.  La  grosse  difficulté  peut  tenir  aux 
adhérences  étendues  de  la  paroi  et  de  l'anse  iléo-cœcale.  Si  l'on 
ne  peut  vaincre  ces  adhérences,  il  faut  faire  exclusion  de  cette 
anse,  l'orifice  de  l'anus  restant  le  déversoir  des  produits  sécrétés 
par  l'anse  exclue.  Dans  notre  cas,  nous  avons  eu  recours  à  un 
artifice  employé  par  M.  Quénu  dans  la  résection  du  rectum, 
et  nous  n'avons  eu  qu'à  nous  en  louer. 

Mais  la  résection  caecale  reste  une  intervention  plus  délicate 
et  plus  grave  que  l'entérorraphie  ;  il  ne  faut  donc  pas  la 
considérer  comme  l'intervention  de  choix  dans  tous  les  anus 
caecaux  d'origine  appendiculaire. 
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SUR  QUELQUES  CAS  ANORMAUX  DE  VARICELLE 

OBSERVÉS  AU  DISPENSAIRE  DE  LA  CAISSE  DES  ÉCOLES 
DU   VIl«  ARRONDISSEMENT  (l,    RUE  OUDINOT), 

Par  MM.  BRESSET  et  DÉTRÉ. 

On  n'accepte  plus  aujourd'hui  comme  vraie  cette  affirmation  de 
Trousseau  (1)  qu'il  fallait  «  ne  s'être  jamais  donné  la  peine  de  regar- 
der ))une  petite  vérole  volante  pour  la  confondre  avec  la  variole.  «  Con- 
stamment, dit  M.  Roger  (2),  je  vois  confondre  ces  deux  maladies  ; 
or  l'erreur  peut  avoir  des  conséquences  terribles.  Il  me  serait  facile 
de  citer  un  grand  nombre  de  cas  où  des  malades  atteints  de  variole 
légère  et  discrète  ont  été  déclarés  atteints  de  varicelle  et  ont  été 
le  point  de  départ  d'épidémies  souvent  graves. 

«  On  répète  trop  souvent  que  le  diagnostic  de  la  varicelle  peut 
être  établi  sur  les  trois  caractères  suivants  :  un  état  général  bon, 
une  fièvre  modérée  ou  nulle,  xme  éruption  peu  abondante.  Or  ces 
trois  assertions  constituent  trois  erreurs.  »  Après  avoir  montré  que 
la  varicelle  peut  «  susciter  des  phénomènes  généraux  importants  », 
que  «le  thermomètre  peut, monter  à  40  ou  41°  »,  que  «l'éruption 
parfois  fort  abondante  peut  atteindre  les  muqueuses  et  notamment 
celle  de  la  bouche  »,  M.  Roger  insiste  sur  les  véritables  caractères 
distinctifs. 

«Dans  la  variole,  l'élément  éruptif  est  représenté  par  une  papulo- 
pustule  arrondie,  profondément  enchâssée  dans  le  derme  ;  dans  la 
varicelle,  on  trouve  d'abord  de  petites  papules  assez  saillantes 
mais  superficielles,  qui  ne  tardent'pas  à  devenir  huileuses  ;  l'élément 
est  alors  ovalaire  et  aplati  ;  ses  bords  sont  souvent  déchiquetés 
ou  festonnés  et  parfois  entourés  d'une  petite  collerette  rouge  ;  le 
liquide  qu'il  renferme  est  clair.  D'autre  part  si,  dans  les  cas  de 
variole  extrêmement  bénigne  et  discrète,  l'éruption  se  compose  de 
cinq  ou  six  éléments  jetés  comme  au  hasard  sur  le  tégument,...  elle 
se  fait  en  une  seule  poussée  sur  chaque  région;...  dans  la  varicelle 

(1)  Clinique  médicale  de  V Hôtel-Dieu,  t.  I,  p.  143. 

(2)  Presse  médicale,  8  février  1902. 


SUR   QUELQUES   CAS   ANORMAUX   DE   VARICELLE  695 

réruption  se  fait  d'une  façon  irrégulière,  par  plusieurs  poussées. 
lien  résulte  que  dans  une  même  région  on  trouve  des  éléments  d'âge 
différent.  » 

Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  ces  caractères  objectifs  de  l'érup- 
tion sont  parfois  d'une  différenciation  très  délicate  et  que  le  médecin 
qui  a  la  responsabilité  d'une  consultation  d'enfants  pourra  avoir  de 
vives  appréhensions  en  constatant  chez  l'un  d'eux,  qui  vient  sans 
doute  d'être  en  contact  avec  des  nourrissons  encore  non  vaccinés, 
une  de  ces  éruptions  suspectes. 

Ce  cas  s'est  présenté  au  Dispensaire  de  la  Caisse  des  Écoles 
du  VII®  arrondissement,  et  nous  le  rapportons  ici  succinctement  (1). 

L'enfant  S...  Juliette  (n^  7512),  âgée  de  trois  ans,  est  amenée 
à  la  consultation  le  30  novembre  1907.  Cette  enfant  a  été  vaccinée 
sans  succès  à  la  clinique  Tarnier,  puis  revaccinée  à  l'âge  de  deux  ans 
et  demi,  et  l'on  constate  sur  l'épaule  gauche  une  cicatrice  qui  ne 
parait  pas  douteuse.  Cependant  l'existence  d'un  éfat  fébrile  avec 
température  de  38^,2,  d'un  rash  scarlatiniforme  siégeant  au  tronc 
et  d'une  éruption  constituée  par  de  grosses  bulles  disséminées 
fait  penser  à  la  possibilité  d'une  variole.  L'enfant  est  isolée,  son 
entourage  immédiatement  revacciné.  Trois  jours  après,  le  rash 
a  disparu,  une  pustule  suppure,  la  température  est  tombée  à  37o,2. 
Guérison  complète  en  une  semaine. 

Les  deux  jeunes  frères  de  cette  fillette,  jumeaux  âgés  de  seize 
mois,  qui  avaient  été  vaccinés  avec  succès  à  leur  naissance,  présen- 
tèrent l'un  le  14,  l'autre  le  17  décembre,  une  éruption  plus  discrète 
de  varicelle. 

Bien  que  connus  depuis  assez  longtemps,  les  rashs  dans  la  vari- 
celle sont  rares  (2)  et,  même  en  présence  d'une  enfant  qui  paraissait 
vaccinée,  l'hésitation  était  légitime.  «  Dans  le  doute,  conclut 
M.  Roger,  mieux  vaut  prendre  trop  de  précautions.  » 

Une  détermination  également  rare  de  la  varicelle  et  susceptible 
de  donner  le  change,  Vénanthème  (3),  fut  observée  dans  un  autre 
cas. 

L'enfant  F...  Marcelle  (n^  6307,  âgée  de  quatre  ans,  est  amenée 
au  Dispensaire  le  15  novembre  1906. 

Cette  enfant,  atteinte  de  tuberculose  pulmonaire,  hospitalisée  à 
Berck,  a  été  vaccinée  ;  on  constate  chez  elle  une  éruption  de  vari- 
celle et  une  stomatite  érythémateuse  ;  une  pustule  siège  sur  le 
voile  du  palais,  elle  donne  lieu  le  lendemain  à  une  légère  hémorragie. 
Guérison. 

(1)  Les  dispositions  prises  à  ce  Dispensaire  pour  éviter  les  c  épidémies  de  salle 
d*attent«  >ont  fait  l'objet  d'une  thèse  que  vient  de  soutenir  M.  le  D^  de  Le  Vallée. 

(2)  Qalliard.  art.  <  Varicelle  •  in  Nouveau  Traité  de  médecine  et  de  thérapeutique, 
1905. 

(3)  CoHBY,  Progrès  médical,  27  septembre  1884. 


696  RECUEIL  DE   FAITS 

D'ailleurs,  si  ce  diagnostic  entre  la  varicelle  et  la  varioloîde  est 
parfois  si  délicat,  c'est  peut-être  que  la  parenté  des  deux  maladies 
est  plus  étroite  que  ne  le  pensent  la  plupart  des  auteurs  français  à 
la  suite  de  Trousseau.  C'est  surtout  en  Allemagne  qu'a  trouvé 
des  partisans  cette  hypothèse,  que  la  varicelle  n'est  qu'une  atténua- 
tion de  la  variole.  M.  Œttinger  le  rappelait  dans  un  article  écrit 
en  1894,  auquel  nous  n'avons  pas  trouvé  que  l'on  ait  beaucoup 
ajouté  (1). 

«  Von  Hebra,  Kaposi,  Kassowitz,  Hochsinger  se  sont  à  plusieurs 
reprises  déclarés  partisans  de  l'identité  de  nature  de  ces  maladies  : 
suivant  le  degré  d'immunité  du  sujet  atteint,  soit  par  le  fait  de  la 
vaccination,  soit  par  le  fait  d'une  atteinte  antérieure  de  variole, 
celle-ci  deviendrait  varioloîde  ou,  à  un  degré  plus  atténué  encore, 
varicelle.  »  Si  certains  faits  viennent  à  l'appui  de  cette  hypothèse, 
comme  l'observation  d'Hochsinger,  où  la  mère  d'enfants  varicelleux 
fut  atteinte  de*  variole  en  dehors  de  toute  épidémie,  d'autres,  il  est 
vrai,  vont  à  l'eneontre.  Dans  cet  article,  où  il  concluait  à  la  spécificité 
de  la  varicelle,  M.  Œttinger  rapportait  aussi  le  cas  de  D'Espine,  qui 
vit,  chez  un  enfant  de  deux  mois,  une  varicelle  évoluer  au  vingt- 
cinquième  jour  d'une  varioloîde  ;  les  faits  de  Senator  et  Tordeus, 
qui  vaccinèrent  avec  succès  des  enfants  venant  d'avoir  la  varicelle 
(fait  que  nous  avons  aussi  constaté),  enfin  un  cas  personnel  observé 
au  Ba3tion  36,  où  un  enfant  non  vacciné,  atteint  de  varicelle,  con- 
tracta la  variole  dans  le  service  des  varioleux  où  il  était  entré  par 
erreur,  et  ce  malgré  une  vaccination  tardive. 

A  propos  de  la  vaccine,  M.Talamon  a  fait  un  autre  rapprochement 
qui,  s'il  était  démontré,  serait  également  d'un  grand  intérêt.  Ayant 
eu  l'occasion  d'observer  quatre  cas  de  varicelle  coïncidant  avec  la 
revaccination,  il  y  a  vu  plus  qu'une  coïncidence  :  «  Varicelle,  vaccine, 
varioloîde,  variole,  écrit-il,  seraient  les  formes  différentes  d'une 
même  maladie  (2)  ». 

Si  la  varicelle  n'était  qu'une  vaccinoide,  la  vaccine  inoculée  pour- 
rait, sinon  avoir  à  son  égard  une  action  prophylactique  (l'expérience 
de  chaque  jour  nous  montre  qu'il  n'en  est  rien),  du  moins  en  atténuer 
l'évolution.  En  d'autres  termes,  les  enfants  non  vaccinés  seraient 
plus  exposés  que  les  autres  à  présenter  des  varicelles  avec  éruption 
abondante  et  phénomènes  généraux  inquiétants.  Il  ne  nous  appar- 
tient pas  dé  prendre  parti  dans  cette  controverse,  mais  nous  rap- 
porterons ici  quelques  cas  de  varicelle  que  nous  avons  oj^servés 
au  Dispensaire  chez  des  enfants  non  vaccinés. 

M...  Madeleine  (n^  5501),  âgée  de  quatre  ans,  atteinte  d'entérite 
chronique  avec  gros  foie  et  grosse  rate,  est  amenée  au  Dispensaire 
le  21  janvier  1905.  Non  vaccinée. 

(1)  De  la  spécificité  de  la  varicelle  {Semaine  médicale^  30  janvier  1894). 

(2)  Médecine  moderne,  20  janvier  1894. 
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On  constate  une  éruption  abondante  de  varicelle  avec  température 
de  380,3. 

Le  4  février,  l'enfant  est  vaccinée  et,  quand  on  la  revoit  quatorze 
jours  après,  on  constate,  en  outre  des  pustules  aux  points  d'inocu- 
lation, une  éruption  huileuse  avec  quelques  éléments  ombiliqués 
sur  l'abdomen,  s'accompagnant  de  ûèvre  (38^)  et  d'un  peu  de  bron- 
chite, et  pouvant  être  considérée  comme  une  reprise  de  varicelle 
ou  peut-être  comme  une  vaccine  généralisée.  Guérison  rapide. 

C...  Marie-Jeanne  (n^  7435),  âgée  de  deux  mois  et  demi,  est 
présentée  au  Dispensaire  le  30  octobre  1906,  vaccinée  sans  succès 
à  la  naissance  ;  l'enfant  présente  actuellement  une  éruption  de  vari- 
celle avec  température  de  37<^,4.  La  revaccination  est  pratiquée  le 
3  novembre,  également  sans  succès. 

G...  Ernest  (n^  9066),  âgé  de  trois  mois,  est  amené  au  Dispensaire 
le  21  avril  1908.  Non  vacciné.  On  constate  une  éruption  de  varicelle 
très  abondante  avec  température  de  38^,3  et  des  râles  de  bronchite  ; 
quelques  éléments  siègent  sur  le  cuir  chevelu  et  se  sont  ensuite 
impétiginisés. 

Les  questions  qui  peuvent  se  poser  à  propos  de  ces  observations, 
comme  elles  l'ont  été  déjà  à  propos  d'autres  observations  plus  ou 
moins  comparables  aux  nôtres,  resteront  probablement  sans  réponse 
tant  que  la  nature  microbiologique  de  variole,  varicelle  et  vaccine, 
nous  sera  inconnue. 

Enfin,  tant  qu'on  n'aura  pas  absolument  démontré  qu'une  vari- 
celle est  capable  d'engendrer  une  variole  grave,  il  reste  convenu 
qu'il  n'y  a  pas  lieu  de  prendre  vis-à-vis  de  la  varicelle,  —  lorsqu'on 
est  bien  sûr  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  varioloïde,  —  de  mesures  pro- 
phylactiques rigoureuses. 


REVUE    GENERALE 


ENROUEMENT  DE  L'ENFANCE  (1). 

M.  Garel  vient  de  faire  paraître  sur  cette  question  de  renrouemenl 
un  article  des  plus  documentés,  qui  mérite  c'e  ne  pas  passer  inaperçu. 

La  raucité  de  la  voix,  si  fréquente  chez  les  enfants,  n'est  pas  grave 
pour  l'appareil  respiratoire,  mais  pour  l'appareil  vocal.  Elle  peut  en 
efîet  devenir  chronique  et  incurable,  d'où  la  gêne  pour  l'exercice  de 
certaines  professions. 

Laissant  de  côté  les  malformations  ou  tumeurs  du  larvnx,  la 
syphilis  et  la  phtisie  laryngée,  les  compressions  des  nerfs  vocaux, 
M.  Garel  ne  vise  que  les  formes  d'enrouement  dépendant  d'inflam- 
mations chroniques  portant  soit  sur  le  revêtement  muqueux  des 
cordes,  soit  sur  les  parties  sous-jacentes  (muscles).  Ayant  recueilli 
depuis  longtemps  tous  les  cas  d'enrouement  chez  les  enfants  et 
d'enrouement  chez  les  adultes,  remontant  à  l'enfance,  il  s'appuie 
sur  une  statistique  de  434  sujets  atteints  de  raucité  chronique. 

Les  deux  tiers  des  cas  se  rencontrent  chez  des  enfants  de  moins 
de  dix  ans,  à  cause  de  la  fréquence,  dans  le  bas  âge,  des  maladies 
infectieuses  à  détermination  laryngée.  Le  sexe  n'a  pas  d'influence 
notable  (230  garçons  pour  204  filles).  Les  garçons  crient  plus  fort,  / 

sont  plus  bruyants  que  les  filles  ;  voilà  peut-être  la  cause  de  la  légère 
prédominance  de  la  raucité  vocale  chez  les  garçons.  Car  l'abus  de 
la  voix  influe  certainement  sur  la  production  et  la  persistance  de 
l'enrouement. 

Dans  plus  de  50  p.  100  des  cas,  impossible  de  retrouver  la  cause 
première  de  l'affection.  Sur  192  cas,  voici  les  causes  relevées  : 


Laryngo-bronchite  grippale  ou  autre 49 

Rougeole 38 

Coqueluche 23 

Abus  de  la  voix 23 

Laryngite  aigui^ «6 

Bronchopneumonic 12 

Angines  simples 8 

Angines  diphtériques 7 

Laryngo-typhus 4 

192 
(l)'Di'  J .  Garel,  Annales  des  maladies  de  Voreille^  etc.,  juin  1908. 
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L'influence  de  la  grippe  et  de  la  rougeole  ne  nous  surprend  pas  ; 
nous  l'avons  souvent  constatée,  et  bien  nombreux  sont  les  enfants 
que  nous  avons  vu  garder  un  enrouement  persistant  après  ces  ma- 
ladies. La  coqueluche  agit  moins  fréquemment.  Sur  le  même  rang 
que  cette  dernière,  nous  trouvons  l'abus  de  la  voix  parlée  ou  chantée. 
Les  enfants  criards  qui  élèvent  la  voix  continuellement,  hurlent  à 
tout  propos,  se  cassent  la  voix^  et  chez  eux  l'enrouement  chronique 
est  plus  fréquent  que  ne  l'indique  la  statistique.  Ce  chiffre  de  23  re- 
présente un  minimum  ;  M.  Garel  le  juge  bien  au-dessous  de  la  vérité, 
car,  dans  sa  statistique,  il  a  toujours  eu  en  vue  de  rechercher  sur- 
tout les  relations  de  l'enrouement  avec  les  maladies  de  l'enfance, 
s'inquiétant  beaucoup  moins  du  chant,  des  cris,  du  surmenage  de 
la  voix. 

Beaucoup  de  cas  sans  indication  d'origine  relèvent  certainement 
de  ce  surmenage  vocal,  dont  Moure,  lui  aussi,  a  constaté  l'in- 
fluence provocatrice. 

Dans  les  classes,  on  fait  chanter  les  enfants,  au  petit  bonheur,  sur 
un  registre  qui  n'est  pas  le  leur  ;  l'enrouement  survient  qui  dure 
des  années.  D'autres  auteurs,  Castex,  Goodale,  Coolidge,  Paulsen, 
ont  à  leur  tour  insisté  sur  les  excès  vocaux  comme  une  cause  d'en- 
rouement. 

Si  l'habitude  de  crier  peut,  à  elle  seule,  engendrer  l'enrouement, 
elle  exerce  aussi  son  influence  sur  l'aggravation  et  la  persistance 
d'un  enrouement  dû  à  d'autres  causes.  Il  est  très  difficile  d'empêcher, 
même  un  enfant  enroué,  de  malmener  sa  voix  ;  on  pourra  supprimer 
les  leçons  de  chant,  on  ne  l'empêchera  pas  de  crier  dans  les  jeux  et 
récréations  scolaires. 

La  laryngite  aiguë  simple,  catarrhale,  peut  passer  à  l'état  chro- 
nique ;  mais  elle  peut  aussi,  même  chez  l'enfant,  être  chronique 
d'emblée.  Si  l'on  veut  apprécier  le  rôle  de  la  bronchopneumonie, 
de  la  scarlatine,  des  angines  simples,  il  faut  faire  intervenir  les  loca- 
lisations laryngées  primitives  ou  consécutives. 

La  part  attribuée  à  la  diphtérie  est  trop  faible.  M.  Garel  le  re- 
connaît, n'ayant  pas  voulu  tenir  compte  du  tubage  et  des  raucités 
par  laryngosténose  qui  lui  succèdent. 

A  ces  aphonies  d'origine  bien  connue,  on  pourrait  ajouter  les 
aphonies  nerveuses,  les  troubles  transitoires  par  mue  de  la  çoix,  la 
voix  eunuchoïde. 

Enfin,  dans  14  cas,  M.  Garel  a  observé  la  raucité  familiale.  Une 
voix  rauque  et  éraillée  peut  se  retrouver  chez  plusieurs  membres 
de  la  famille.  Comme  l'avaient  signalé  Lermoyez  et  Boulay,  il  peut 
n'y  avoir,  en  pareil  cas,  aucune  lésion  apparente  des  cordes  vocales. 

Dans  les  14  cas  de  M.  Garel,  la  raucité  a  été  rencontrée  chez  le 
père  ou  la  mère,  chez  un  frère  ou  une  sœur,  parfois  chez  plusieurs 
membres  de  la  famille,  sans  lésion  apparente  dans  la  plupart  des  cas. 
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avec  lésions  anatomiques  nettement  définies  des  cordes  vocales 
dans  quelques  cas. 

Quoique  la  coïncidence  de  végétations  adénoïdes  et  de  lésions 
nasales  ait  été  souvent  relevée,  les  végétations  ne  semblent  pas 
jouer  de  rôle  notable  dans  la  raucité  vocale. 

Des  lésions  ont  été  constatées  dans  304  cas.  Dans  98  cas  (37  en- 
fants de  moins  de  dix  ans),  on  rencontre  la  forme  nodulaire  :  petites 
saillies  légères  ou  fortes  au  tiers  antérieur  des  cordes  vocales  (fig.  2 
et  3).  Cette  forme  est  l'aboutissant  le  plus  fréquent  du  malmenage 
de  la  voix  ;  voilà  pourquoi  e'ie  est  plus  fréquente  chez  les  grands 
enfemts. 

La  lésion  la  plus  fréquente  après  le  nodule  (59  cas)  est  la  défor- 
mation des  cordes  vocales,  connue  sous  le  nom  de  cordes  en  grain 
(Vorge  (fig.  1);  il  s'agit  d'une  sorte  de  gonflement  des  cordes;  leur  bord 
interne  est  bombé,  la  muqueuse  teintée  en  rose,  parfois  rougeâtre. 
Le  rapprochement  des  cordes  est  difficile  et  la  voix  très  compromise. 
Les  cordes  viennent  buter  l'une  contre  l'autre  par  la  partie  convexe 
de  leurs  bords,  rendant  impossible  la  fente  linéaire  glottique  en 
phonation.  Cette  forme  est  spéciale  à  l'enfance. 

Puis  vient  la  laryngite  vulgaire  hypsrémique,  qui  ne  diffère  pas  de 
la  laryngite  chronique  de  l'adulte  :  rougeur  plus  ou  moins  vive  de 
la  muqueuse,  sans  épaississement  important  (40  cas).  A  ajouter 
22  cas  de  laryngite  à  cordes  grisâtres,  sèche,  consécutive  à  une  lar3rn- 
gite  chronique  ou  à  des  lésions  nasales.  On  observe  aussi  l'atrophie 
partielle  d'une  corde  vocale  (fig.  4)  :  amincissement  du  ruban  vocal, 
atrophie  profonde  de  quelques  faisceaux  musculaires  à  la  suite  de 
la  laryngite  aiguë  primitive. 

La  phonation  est  altérée,  car  la  corde  atrophiée  reste  à  bord  con- 
cave et  ne  peut  rejoindre  sa  congénère  (25  cas).  Parfois  l'atrophie 
porte  sur  les  deux  cordes  et  donne  une  glotte  elliptique  pendant 
la  phonation.  Dans  3  cas,  il  y  avait  une  glotte  en  sablier  par  lésion  du 
thyro-aryténoïdien  interne  et  de  l'ary-aryténoïdien  (fig.  5).  Enfin 
on  peut  observer  des  lésions  plus  rares,  plus  irrégulières,  cicatri- 
cielles, à  la  suite  de  diphtérie,  de  laryngo-typhus,  d'hérédo-syphilis 
(fig.  6). 

Le  processus  pachydermique,  rare  chez  l'enfant,  s'est  rencontré 
deux  fois  ;  deux  fois  encore  une  petite  synéchie  de  la  commissure 
antérieure  des  cordes  a  été  rencontrée. 

Mais  M.  Garel  signale  une  forme  particulière  (38  cas)  de  Icayn- 
gite  à  sillons  atrophiques,  unilatérale  ou  bilatérale  (fig.  7,  8  et  9). 
On  constate  une  dépression  longitudinale,  une  duplicature  parallèle 
au  bord  libre  de  la  corde  vocale.  Cette  dépression  par  affaissement 
de  la  muqueuse  est  due  à  l'atrophie  partielle  des  faisceaux  muscu- 
laires ;  c'est  l'étape  ultime  de  la  laryngite  de  l'enfance  qu'on  retrou- 
vera à  l'âge  adulte  (à  vingt  ou  trente  ans).  Les  sillons  peuvent 
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ne  pas  être  égaux  des  deux  côtés  ;  l'un  est  plus  long  que  l'autre  ;  le 
contact  est  impossible  pendant  la  phonation  entre  les  cordes  vocales, 
d'où  raucité. 

M.  Garel  a  pu  suivre  deux  fois  l'apparition  du  sillon  atrophique, 
chez  les  enfants;  mais  généralement  c'est  chez  l'adulte  qu'on  peut 
l'observep. 

Le  pronostic  est  fâcheux.  Abandonné  à  lui-même  ou  traité  trop 
tard,  l'enrouement  de  l'enfance  est  tenace.  Aucune  guérison  à 

M^.    M.     M. 


espérer  quand  il  y  a  atrophie  unilatérale  ou  bilatérale,  quand  il  y 
a  des  sillons,  des  lésions  syphilitiques,  typhoïdes  ou  diphtériques. 
Mais  les  formes  catarrhales,  les  laryngites  en  grain  d'orge,  les  laryn- 
gites nodulaires  sont  curables.  En  tout  cas,  ce  sont  les  formes  traitées 
dès  le  début,  dans  le  cours  de  le  première  année,  qui  donn,eut  le 
plus  de  succès.  Les  laryngites  datant  de  trois  à  six  mois  sont  les  plus 
susceptibles  de  disparaître  complètement.  Mais  on  peut  obtenir  des 
améliorations  dans  les  enrouements  plus  anciens. 

Dans  quelques  cas,  on  a  pu  opérer  avec  succès  certaines  formes 
nodulaires. 

La  récidive,  après  guérison  apparente,  est  possible.  Un  cas  sem- 
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blait  guéri  la  première  année  qui  récidiva  six  ans  plus  tard  av»^ 
sillons  atrophiques.  En  revanche,  un  autre  cas,  datant  de  six  ans, 
guérit  par  une  seule  saison  aux  eaux  de  Challes.  Peut-on  espérer 
que  la  mue  de  la  voix  jouera  un  rôle  salutaire? 

Il  faut  traiter  l'enrouement  de  l'enfance  dès  le  début  ;  on  s'in- 
quiétera de  toute  laryngite  survenant  au  cours  de  la  rougeole,  de 
la  coqueluche,  de  la  bronchite,  etc.  Quant  aux  abus  du  chant  et 
aux  excès  vocaux,  on  s'y  opposera,  on  interdira  les  cris  violents  ; 
dès  l'apparition  du  moindre  symptôme,  on  supprimera  le   chant. 

Dès  le  début,  M.  Garel  prescrit  de  l'eau  sulfureuse  en  boisson  le 
matin  avec  un  peu  de  lait  bouillant  (un  verre  à  Bordeaux  ou  plus, 
suivant  Tâge). 

On  fait  aussi  dos  pulvérisations  sulfureuses  tous  les  jours  pendant 
dix  minutes.  Ajouter  quelques  balsamiques  (tolu,  terpine,  etc.)-  Ce 
traitement,  suivi  pendant  trois  semaines,  est  suspendu  un  mois,  puis 
repris. 

Après  ce  traitement  d'attente,  on  dirigera  l'enfant  sur  une  station 
sulfureuse  :  Cauterets,  Challes,  Ludion,  Marhoz,  etc.  Les  eaux 
sulfurées  sodiques  sont  les  meilleures,  mais  les  sulfurées  calciqfues 
(Allevard)  peuvent  être  conseillées.  Il  faut  faire  plusieurs  saisons 
dans  les  cas  rebelles,  parfois  changer  de  station  en  cas  d'insuccès. 
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Kntanreaktion  bei  Impfung  mit  Dipheriôtoxin  (La  cuti-réaction  à 
la  toxine  diphtérique),  par  B.  Schick  (Miinchn.  med,  Wochensckr.,  1908, 
n«>  10,  p.  504). 

Pour  étudier  la  cuti-réaction  à  la  toxine  diphtérique,  l'auteur  a  eu 
recours  à  une  toxine  concentrée  dans  le  vide  et  réduite  au  dixième  de  son 
volume. 

Essayée  chez  22  diphtériques  avant  l'injection  de  sérum,  elle  a 
provoqué  une  cuti -réaction  des  plus  nettes  dans  18  cas,  seulement  posi- 
tive dans  3  cas,  négative  dans  1  cas.  En  cas  de  réaction  positive,  la 
cuti -réaction  avait  exactement  les  mêmes  caractères  cliniques  que  la 
cuti-réaction  à  la  tuberculine,  avec  cette  différence  que  la  formation  de 
vésicules  suppurées  était  plus  fréquente.  La  toxine  diphtérique  était 
pourtant  stérile,  et  les  infections  secondaires  ne  devaient  pas  être  plus 
fréquentes  qu'avec  la  tuberculine.  Il  y  a  donc  là  quelque  chose  de  par- 
ticulier à  la  toxine  diphtérique. 

La  réaction  que  provoquait  celle-ci  était  donc  spécifique.  Ce  qui  le 
prouvait  encore,  c'est  que  la  cuti-réaction  ne  se  produisait  pas  quand  la 
toxine  était,  avant  l'inoculation,  neutralisée  in  vitro  par  l'addition  d'une 
quantité  suffisante  d'antitoxine.  Elle  faisait  également  défaut  quand, 
vingt-quatre  heures  avant  l'inoculation,  on  faisait  à  l'enfant  une  injection 
de  sérum  antidiphtérique.  C'était  encore  le  cas  quand  cette  injection 
était  faite  en  même  temps  que  l'inoculation.  Mais,  si  la  neutralisation 
de  la  toxine  par  l'antitoxine  ou  par  l'injection  de  sérum  n'était  pas 
totale,  la  cuti-réaction  se  manifestait  d'une  façon  atténuée  et  évoluait 
plus  rapidement. 

Sur  95  enfants  non  diphtériques,  bien  portants,  malades  ou  conva- 
lescents d'une  maladie  qui  n'était  pas  causée  par  le  bacille  de  Lôffler, 
la  cuti-réaction  a  été  positive  36  fois.  Pour  expliquer  ce  fait,  qui  semble 
plaider  contre  la  spécificité  de  cette  réaction,  l'auteur  invoque  la  théorie 
de  Wassermann,  d'après  laquelle  il  se  formerait  avec  l'âge,  dans  l'orga- 
nisme, dessubstances  anti  toxiques,  des  anticorps  de  la  toxine  diphtérique. 
On  peut  donc  admettre  que  les  enfants  qui  ne  possèdent  pas  ces  anticorps 
réagissent  à  la  toxine  diphtérique,  tandis  que  les  enfants  dont  les  tissus 
et  les  tumeurs  renferment  une  quantité  suffisante  de  cette  antitoxine 
ne  présentent  pas  la  cuti-réaction  à  la  diphtérie-  Cette  cuti-réaction,  par 
son  absence  ou  par  son  intensité  chez  l'enfant  non  diphtérique,  permet- 
trait donc  d'apprécier  son  degré  de  prédisposition  à  la  diphtérie.  En 
tout  cas,  chez  les  convolescents  de  diphtérie,  la  cuti-réaction  est  très 
atténuée. 
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Znr  Kenntnis  der  Hirschsprnngschen  Krankheit  (Contribution  à 
rétude  de  la  maladie  de  Hirschsprung),  par  H.  Kœppe  {Monatsehr.  f. 
KinderheUk,,  1908,  Bd.  VI,  n»  10,  p.  496). 

L'observation  que  publie  l'auteur  a  trait  à  une  fillette  de  trois  semaines 
cher  laquelle  la  première  évacuation  de  l'intestin  ne  se  produisit  que  quatre 
jours  après  la  naissance,  à  la  suite  d'un  lavement.  Plus  tard,  l'enfant 
n'avait  de  selles  qu'après  des  lavements  ;  elle  était  en  outre  sujette  à 
des  vomissements,  et,  le  jour  où  elle  avait  été  apportée  à  l'hôpital,  elle 
a  eu  des  vomissements  fécaloldes. 

A  l'examen,  —  qui  fut  à  plusieurs  reprises  interrompu  par  des  vomis- 
sements, —  on  trouva  un  abdomen  distendu  par  des  masses  fécales. 
Le  toucher  rectal  permit  de  constater  que  le  rectum  vide  se  terminait, 
en  haut,  par  une  sorte  de  cupule  qui,  de  prime  abord,  donnait  l'impression 
d'une  membrane  discontinue.  Cependant,  à  l'examen  digital  plus  attentif, 
on  constata  que  cette  membrane  se  continuait  avec  un  canal  étroit  dans 
lequel  le  doigt  ne  pouvait  pénétrer.  Après  une  évacuation  qui  se  pro- 
duisit au  cours  de  cet  examen,  on  a  pu  faire  passer  dans  ce  rétrécissement 
une  sonde  qui  semblait  pénétrer  facilement  dans  l'intestin,  une  fois  le 
rétrécissement  franchi.  Le  retrait  de  la  sonde  provoqua  une  seconde  éva- 
cuation abondante  de  matières  fécales,  suivie  d'une  amélioration  de 
tous  les  symptômes. 

Cinq  jours  plus  tard,  l'enfant  a  été  de  nouveau  amenée,  présentant 
au  complet  le  tableau  de  la  maladie  de  Hirschsprung  :  ventre  énorme, 
cyanose  de  la  face  et  des  membres,  respiration  superficielle,  gémisse- 
ments, etc.  Avec  le  doigt  introduit  dans  le  rectum,  on  essaya  de  dilater 
la  portion  rétirécie,  et  les  manipulations  nécessitées  par  cette  manœuvre 
amenèrent  une  nouvelle  évacuation  de  matières  fécales,  suivie,  comme 
la  première  fois,  d'une  grande  amélioration. 

La  malade  eut  encore,  dans  l'espace  de  trois  semaines,  quatre  attaques 
de  ce  genre.  Elle  succomba  à  la  dernière,  qui  se  compliqua  de  phénomènes 
de  péritonite.  Dès  le  premier  examen,  on  avait  fait  le  diagnostic  de  mala- 
die de  Hirschsprung  ;  l'intervention  chirurgicale  avait  été  jugée  impra- 
ticable en  raison  de  l'état  de  faiblesse  de  l'enfant. 

A  l'ouverture  de  l'abdomen,  on  trouva  dans  le  péritoine  un  liquide 
sale,  d'une  odeur  repoussante,  contenant  des  parcelles  fécaloldes.  Le  gros 
intestin  (côlon  ascendant,  côlon  transverse  et  côlon  descendant)  avait 
le  volume  d'un  bras  d'enfant.  A  sa  partie  moyenne,  l'S  iliaque  était 
perforé  en  trois  endroits.  Le  rectum,  un  peu  dilaté,  présentait  partout 
le  même  calibre.  L'épaisseur  des  parois  du  gros  intestin  était  de  1"'"',5. 

L'auteur  pense  qu'il  s'agissait  là  d'un  cas  de  maladie  de  Hirschsprung 
par  contracture  localisée  du  rectum. 

Znr  Diagnose  und  Behandlang  der  sporadischen  und  epidemiscken 
Cerebrospinalmeningitis  (Diagnostic  et  traitement  de  la  ménigite  cérébro- 
spinale sporadique  et  épidémique),  par  W.  Tschernow  (Jahrh,  /. 
KinderheUk.,  1908,  Bd.  XVII,  p.  161). 

En  se  basant  sur  l'étude  de  24  cas  de  méningite  cérébro-spinale  épi- 
démique ou  sporadique,  l'auteur  montre  qu'on  a  considérablement  exa- 
géré la  valeur  thérapeutique  de  la  ponction  lombaire.  Pour  sa  part,  il 
n'a  obtenu,  de  cette  intervention,  que  des  améliorations  de  courte  durée, 
très  peu  marquées,  chez  quelques  malades  seulement,  et  encore  cette 
amélioration  insignifiante  était-elle  contre-balancée  par  les  maux  de  tète  et 
les  vertiges  qui  suivaient  la  ponction  lombaire.  Aussi  préfère-t-il,  à  celle-ci, 
le  traitement  par  les  bains  tièdes,  —  qui  calment  d'une  façon  admirable, 
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—  par  les  injections  de  morphine,  par  les  inhalations  d'oxygène,  etc.,  etc. 

En  revanche,  la  ponction  lombaire  rend  de  grands  services  au  dia- 
gnostic. Dans  un  cas  de  méningite  séreuse,  T  aspect  du  liquide  cérébro-spinal 
permit  d'écarter  le  diagnostic  de  méningite  cérébro-spinale.  Dans  un 
autre  cas,  où  les  symptômes  méningés  éclatèrent  quelques  heures  après 
un  coup  porté  sur  la  tempe,  la  présence  des  méningocoques  dans  le 
liquide  cérébro-spinal  permit  de  diagnostiquer  une  méningite  cérébro- 
spinale et  d'atténuer  la  responsabilité  de  l'individu  qui  avait  porté  le 
coup. 

En  revanche,  dans  deux  cas,  un  de  méningite  cérébro-spinale  et  un 
autre  de  méningite  otique  suppurée,  —  diagnostic  confirmé  par  l'auto- 
psie, —  la  ponction  lombaire  donna  issue  à  un  liquide  clair  et  de  composi- 
tion normale. 

Ueber  Wesen  nnd  Behandlang  yen  Emâhrangsstôningen  im  San- 
glingsalter  (Nature  et  traitement  des  troubles  de  nutrition  chez  le 
nourrisson),  par  M.  Pfaundler  {Mûnch,  med.  Wochenschr.,  1907,  n^  2. 
tirage  à  part). 

Dans  cette  revue  d'ensemble,  M.  Pfaundler  soutient  cette  idée  que  la 
«  dyspepsie  »  des  nourrissons  élevés  au  biberon  ne  tient  ni  à  la  compo- 
sition quantitative  du  lait  de  vache,  ni  à  la  digestibilité  moins  facile 
de  la  caséine  ou  des  graisses  qu'il  contient.  Sans  nier  le  rôle  éventuel  de 
la  nature  «  hétérogène  »  de  ces  substances,  il  pense  que  cette  dyspepsie 
vient  plutôt  de  ce  que  le  lacto-sérum  du  lait  de  vache  ne  contient  pas 
les  éléments  assimilateurs,  les  «  ferments  »,  qui  existent  dans  le  lait  de 
femme. 

Les  faits  qu'il  cite  à  l'appui  de  cette  conception  sont  de  plusieurs 
ordres  : 

Il  y  a  tout  d'abord  l'expérience  de  Meyer  sur  trois  nourrissons  qui 
recevaient  pendant  une  période  du  lacto-sérum  de  femme  additionné 
de  caséine  et  de  graisses  du  lait  de  vache  et,  pendant  une  autre  période, 
du  lacto-sérum  de  vache  additionné  de  caséine  et  de  graisses  de  lait  de 
femme.  Or,  le  premier  mélange  ne  provoquait  chez  eux  le  moindre  trouble 
de  nutrition,  tandis  qu'avec  le  second  on  ne  tarda  pas  à  constater  l'appa- 
rition d'une  dyspepsie  plus  ou  moins  marquée.  Dans  le  même  ordre 
d'idées,  Meyer  a  encore  constaté,  —  et  ce  fait  a  été  confirmé  plus  tard 
par  Finkelstein,  —  que  les  enfants  supportent  infiniment  moins  bien  le 
lait  de  vache  stérilisé  que  le  lait  de  femme.  Enfin,  dans  son  service,  au 
moment  où  il  n'y  avait  que  peu  de  nourrices,  Escherich  avait  constaté 
que  l'allaitement  mixte,  même  avec  une  ou  deux  tétées  seulement,  rendait 
presque  les  mêmes  services  que  l'allaitement  au  sein. 

Le  besoin  que  l'enfant  peut  avoir  de  ces  ferments  est  en  quelque  sorte 
pré-établi  par  la  nature.  En  effet,  chez  tous  les  mammifères,  les  fonctions 
de  tous  les  organes  du  nouveau-né  (cœur,  poumons,  reins,  etc.,  etc.) 
deviennent  autonomes  et  ne  dépendent  plus  de  celles  des  organes  de  la 
mère.  Seule  la  fonction  digestive  fait  exception  à  cette  règle,  c'est-à- 
dire  que  le  lien  entre  la  mère  et  l'enfant  persiste,  le  nouveau-né  ayant 
besoin,  pour  se  développer,  du  lait  de  sa  mère. 

Ce  fait  apparaît  très  nettement  dans  les  expériences  de  Moro,  qui, 
ayant  alimenté  des  chiens  nouveau-nés  avec  du  lait  de  femme,  a  vu  ces 
animaux  dépérir.  Le  résultat  a  été  le  même  dans  les  expériences  de 
Bruning  et  autres,  qui  ont  essayé  de  nourrir  avec  du  lait  de  vache 
de  jeunes  chèvres,  de  jeunes  lapins,  cobayes,  etc.  C'est  donc  une  loi 
générale  qui  fait  que,  dans  chaque   espèce   animale,   le  nouveau-né  a 
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besoin  des  ferments  qui  se  trouvent  préformés  dans  le  lait  de  sa  mère. 

M.  Pfaundler  laisse  complètement  de  côté  la  nature  de  ces  ferments. 
Il  admet  aussi  qu'en  quantité  variable  ces  ferments  se  trouvent  dans 
l'organisme  infantile,  au  delà  du  tube  digestif.  S'ils  sont  en  quantité 
suffisante,  l'enfant  pourra  assimiler  le  lait  de  vache.  Dans  le  cas  contraire, 
l'assimilation  ne  se  fera  pas  et  on  aura,  comme  résultat,  des  troubles 
d'afimentation. 

Le  traitement  de  cette  dyspepsie  «  hétérotrophique  >»  consiste  donc 
à  donner  à  l'enfant  une  nourrice.  Cela  n'offre  aucune  difficulté  chez  )e 
jeune  nourrisson.  C'est  plus  difficile  chez  les  nourrissons  plus  grands  qui 
se  sont  habitués  au  biberon.  On  tournera  cette  difficulté  en  faisant 
prendre  à  l'enfant  du  lait  de  femme  à  la  cuiller. 

Parfois  il  est  impossible  de  donner  du  lait  de  femme  à  un  nourrisson 
dyspeptique.  On  réglera  alors  son  alimentation  en  rapport  avec  la  quan- 
tité de  ferments  dont  dispose  son  organisme.  Pour  éviter  la  dénutrition 
et  lui  fournir  le  nombre  nécessaire  de  calories,  on  s'adressera  aux  farineux 
naturels,  de  préférence  aux  farines  pharmaceutiques. 

Décoloration  et  réduction  des  naevi  yascnlaires  sans  réaction  inflam- 

atoire  par  action  élective  dn  radium,  par  MM.  Wickham  et  Degrais 
(Soc,  de  dermatologie,  2  juillet  1908). 

Les  auteurs  rappellent  leurs  communications  antérieures  sur  l'action 
élective  du  radium  à  l'égard  de  diverses  affections  de  la  peau  :  épithé- 
lioma,  chéloîdes,  placards  d'eczéma,  de  psoriasis,  de  névrodermites  loca- 
lisées et  chroniques.  Mais  nulle  part  cette  élection  ne  se  manifeste  mieux 
que  sur  certains  tissus  angiomateux.  Leurs  recherches  ont  précédemment 
établi,  en  effet,  que  ces  tissus  pouvaient,  dans  certains  cas,  être  décolorés 
et  réduits  sans  intervention  de  révulsion  inflammatoire. 

Ces  résultats  s'obtiennent  par  divers  procédés  : 

10  Applications  très  courtes  mais  fréquemment  répétées,  tel  le  procédé 
du  feu  croisé,  qui  consiste  à  appliquer  à  la  fois  plusieurs  appareils  un  temps 
inférieur  à  celui  qui  déterminerait  une  irritation  de  surface.  Pendant  ce 
temps,  les  rayons  très  pénétrants  se  croisent  dans*  la  profondeur  et  y 
multiplient  leur  action  selon  le  nombre  des  appareils  appliqués  ; 

2^  Applications  de  très  longues  durées  en  interposant  des  écrans  plus 
ou  moins  épais,  afin  de  filtrer  les  rayons  et  de  n'agir  qu'avec  des  doses 
globales  très  faibles. 

Ces  diverses  applications  peuvent  se  faire  soit  avec  des  appareils  à 
vernis,  soit  avec  des  toiles  radifères,  qui  ont  l'avantage  de  se  mouler  sur 
les  régions. 

Des  exemples  de  l'action  élective  du  radium  ont  été  spécialement 
signalés  par  les  auteurs  lors  de  leur  communication  à  l'Académie  de 
médecine  le  8  octobre  1907.  Les  traitements  sans  réaction  ont  de  sérieux 
avantages,  mais  ils  sont  peu  pratiques  en  raison  de  leur  lenteur.  Il  est 
préférable,  dans  bien  des  cas,  de  procéder  en  partie  par  réactions,  celles-ci 
pouvant  être  très  légères. 

Case  of  strangulated  ingoinal  hernia  in  an  infant  29  days  old, 
opération,  recovery  (Cas  de  hernie  inguinale  chez  un  enfant  de 
vingt-neuf  jours,  opération,  guérison),  par  le  D'  William  H.  Thompson 
(The  Brit,  med.  Journal,  8  fév.  1908). 

Garçon  de  vingt-neuf  jours  reçu  le  7  janvier  pour  une  grosseur  à  droite 
du  scrotum. 

Jusqu'au  6  janvier,  l'enfant  était  bien  ;  dans  la  nuit,  il  commença  à 
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vomir.  Le  vomissement  continue  jusqu'au  matin,  et  ce  n'est  que  plus 
tard  que  la  mère  remarqua  une  grosseur  au  côté  droit  du  scrotum.  Le 
D'  Kee  reconnut  une  hernie  étranglée  avec  vomissements  fécaloîdes 
et  conseilla  le  transport  à  l'hôpital.  On  trouve  un  enfant  très  abattu,  pré- 
sentant une  tumeur  dure,  volumineuse,  au  côté  droit  du  scrotum,  s'éten- 
dant  en  haut  dans  le  canal  inguinal  ;  peau  rouge  à  la  surface,  irréducti- 
bilité. 

Opération  une  heure  après  l'admission  :  ouverture  du  sac,  issue  de 
sérosité  striée  de  sang.  Une  anse  de  l'intestin  grêle,  presque  noire,  est 
étranglée  au  ooUet  du  sac.  Débridement,  réduction.  Guérison  rapide. 

Transformation  biocliiaifae  des  aliments  dans  le  tube  digestif  du 
BOnrrisson,  par  le  D'  G.  Muls  {La  Clinique,  18  mai  1907). 

Il  résulte  du  travail  de  notre  confrère  belge  que  le  lait  ne  subit  aucune 
transformation  dans  la  bouche  du  nourrisson.  Dans  son  estomac,  la 
caséine  est  coagulée  par  la  présure.  Elle  y  est  liquéfiée  et  transformée 
en  albumoses,  peptones  et  divers  corps  cristallisés  sous  l'influence  de 
la  pepsine  agissant  en  milieu  acide,  et  d'une  façon  plus  complète  avec 
le  lait  de  femme  qu'avec  le  lait  de  vache.  La  lactose  se  transforme  dans 
l'estomac,  petite  partie  en  glycose  et  galactose,  grande  partie  en  acide 
lactique.  Les  sels  ne  subissent  pas  de  transformation.  Une  petite  partie 
du  beurre  est  légèrement  saponifiée. 

Dans  l'intestin,  la  caséine,  qui  n'a  pas  été  transformée  par  l'estomac, 
est  attaquée  par  les  enzymes  protéolitiques  (trypsine  et  érepsine),  qui 
donnent  aussi  des  albumoses,  des  peptones  et  des  corps  cristallisés.  Ces 
phénomènes  biochimiques  se  produisent  plus  rapidement  et  plus  com- 
plètement avec  le  lait  de  femme  qu'avec  le  lait  de  vache.  La  lactose  se 
transforme  presque  entièrement  en  galactose  et  dextrine  ;  une  petite 
partie  seulement  subit  la  transformation  lactique. 

Le  beurre  subit  deux  espèces  de  transformation  dans  le  contenu  intes- 
tinal ;  la  lipase  pancréatique  en  émulsionne  une  partie,  tandis  qu'elle 
dédouble  l'autre  en  acides  gras  et  glycérine. 

Les  acides  gras  sont  transformés,  à  leur  tour,  en  grande  partie,  en 
savons,  par  les  alcalis  du  suc  intestinal  et  aussi  par  les  microbes  intes- 
tinaux, qui  peuvent  élaborer  des  lipases. 

Tout  cela  s*opère  plus  facilement  chez  l'enfant  au  sein  que  chez  l'en- 
fant au  biberon. 

The  ferments  of  milk  and  their  relation  to  pastenrization  (Les  fer- 
ments du  lait  et  leur  rapport  avec  la  pasteurisation),  par  le 
D'  RowLAND  G.  Freeman  (The  Journal  of  the  American  med.  Ass., 
23  nov.  1907). 

La  grande  mortalité  infantile  étant  due  à  la  diarrhée  infantile  estivale, 
le  jour  où  on  a  substitué  le  lait  stérilisé  au  lait  cru,  on  a  beaucoup  fait 
contre  cette  mortalité.  Mais  le  chauffage  du  lait  à  une  haute  température, 
la  stérilisation,  si  elle  tue  les  microbes  malfaisants,  tue  aussi  les  ferments 
bienfaisants  du  lait.  Elle  fait,  d'un  liquide  vivant,  un  produit  mort. 

Grâce  à  la  pasteurisation,  c'est-à-dire  au  chauffage  modéré  (60  à  ^S^  C.) 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  on  arrive  à  détruire  ou  à  atténuer 
suffisamment  les  microbes  pathogènes  du  lait  sans  affaiblir  notablement 
les  propriétés  biologiques  de  ce  liquide. 

L'auteur  conclut  :  l^'  que  le  lait  pour  l'alimentation  des  nourrissons 
doit  être  pasteurisé  pour  ne  pas  altérer  ses  propriétés  biologiques  et  sa 
composition  chimique,  la  température  de  la  pasteurisation  étant  suffi- 
sante pour  annihiler  les  bactéries,  y  comprise  celle  de  la  tuberculose  : 
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20  qu*une  température  de  60^  G.  (140  F.)>  pendant  quarante  minutes, 
remplit  toutes  les  conditions  voulues. 

Infantile  pyloric  stenosis  (Sténose  pylorique  infantile),  par  le 
D'  Charles  Herrman  (Pediatrics,  nov.  1907). 

Enfant  né  le  30  novembre  1906,  de  père  alcoolique,  de  mère  nerveuse  : 
un  frère  de  trois  ans  bien  portant.  Nourri  au  sein  toutes  les  deux  heures, 
l'enfant  alla  bien  pendant  quelques  semaines.  A  cinq  semaines,  il  se 
mit  à  vomir  après  chaque  repas,  puis  devint  constipé.  Un  médecin  con- 
sulté prescrivit  quatre  tétées  par  jour  et  quatre  biberons.  Alternatives 
de  mieux  et  de  pire,  perte  de  poids. 

Le  15  février,  à  Tâge  de  dix  semaines,  Tenfant  pèse  2  livres  de 
moins  qu'à  la  naissance.  A  la  région  épigastrique,  on  voit  une  vague 
péristaltique  allant  de  gauche  à  droite,  l'estomac  contracté  présentant 
l'aspect  d'un  verre  de  montre.  Un  peu  à  droite  de  la  ligne  médiane,  à 
égale  distance  de  l'appendice  xyphoïde  et  de  l'ombilic,  on  sent  une 
tumeur  ayant  la  forme  et  les  dimensions  d'une  olive.  On  fait  le  diagnostic 
de  sténose  hypertrophique  du  pylore,  et  on  propose  l'opération,  qui  est 
refusée.  La  mère  doit  donner  le  sein  chaque  deux  heures,  pendant  dix 
minutes  au  plus  ;  on  appliquera  des  compresses  chaudes  à  l'épigastre, 
et  on  fera  des  injections  rectales  tous  les  deux  jours  s'il  n'y  a  pas  de 
selles.  Deux  jours  plus  tard,  les  vomissements  deviennent  moins  fréquents, 
et  l'intestin  fonctionne  bien  dès  le  second  jour.  Améhoration  graduelle. 
Les  vagues  péristaltiques  sont  visibles  pendant  deux  semaines:  vomis- 
sements de  temps  à  autre  pendant  quatre  semaines.  Puis  la  santé  de 
la  mère  s'améliore  aussi,  elle  donne  le  sein  toutes  les  trois  heures.  Gué- 
rison. 

Congénital  hypertrophie  stenosis  of  pyloms  (Sténose  hyper- 
trophique congénitale  du  pylore),  par  le  D'  George  Carpenter  [Tke 
^Briu  med.  Journal  8  fév.  1908). 

Enfant  de  deux  mois,  nourri  au  sein  et  bien  portant  pendant  une 
semaine,  puis  alTaibli  et  perdant  du  poids  avec  le  biberon  et  différents 
aliments.  Vomissements,  constipation,  oligurie.  On  sent,  à  la  région 
pylorique,  une  tumeur  ayant  la  forme,  la  grosseur  et  la  consistance 
d'une  amande.  Mouvements  péristaltiques  de  l'estomac  dans  la  direction 
de  la  tumeur.  L'enfant  était  si  faible  qu'on  écarta  toute  idée  opératoire. 
On  prescrit  du  petit-lait,  une  goutte  de  laudanum  chaque  quatre  heures, 
un  lavage  de  l'estomac.  On  était  au  22  mai  ;  le  lendemain,  on  réduit  de 
moitié  la  dose  d'opium  à  cause  de  la  somnolence,  et  on  cesse  ce  médica- 
ment le  6  juin.  Pendant  le  traitement,  il  survint  de  l'œdème,  de  l'albu- 
minurie avec  dyspnée  et  dysphagie.  Ashpyxie  imminente.  Le  7  juin, 
on  donne  du  lait  humanisé;  le  14,  on  prescrit  du  lait  ordinaire  coupé 
d'eau  à  1  pour  2.  Lavage  interrompu  le  20  juin;  dernier  vomissement, 
le  28  juin.  Peu  à  peu,  l'enfant  prend  plus  de  lait,  jusqu'à  850  grammes 
le  6  juillet.  A  sept  mois  et  demi,  au  milieu  d'octobre,  l'enfant  pèse  16  livres 
(7  livres  à  la  naissance,  6  livres  à  trois  mois)  ;  en  janvier  1908,  il  va  admi- 
rablement bien.  Donc,  guérison  sans  opération  d'une  sténose  hyper- 
trophique du  pylore. 

•  Status  lymphaticus  in  relation  to  gênerai  anaesthesia  (État 
lymphatique  dans  ses  rapports  avec  l'anesthésie  générale),  par  le  D' 
Me  Cardie  (The  Brit,  med.  Journal,  25  janv.  1908). 

L'état  lymphatique  ou  thymique  semble  jouer  un  rôle  dans  les  morts 
par  anesthésie  générale. 
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10  Fille  de  huit  ans,  otite  double,  mastoïdite  opérée  le  21  mars  1903. 
A  cinq  ans,  Tenfant  a  eu  de  la  laryngite  striduleuse.  Adénoïdes  dans 
la  famille.  Anesthésie  à  9  h.  45.  Enfant  pâle,  respirant  la  bouche  ouverte, 
à  cause  de  ses  grosses  amygdales  et  de  ses  végétations  adénoïdes.  L*anes- 
thésie  chloroformique  marche  bien,  et  Ton  avait  retiré  le  masque  à  la 
fin  de  l'opération,  quand  la  respiration  s'arrête  tout  à  coup,  les  lèvres 
deviennent  pâles  :  on  fait  la  respiration  artificielle.  Mort.  A  Tautopsie, 
végétations  adénoïdes  volumineuses,  grosses  amygdales,  thymus  énorme, 
pesant  plus  de  22  grammes.  Glandes  mésentériques  volumineuses,  grosse 
rate.  Plaques  de  Peyer  et  follicules  de  volume  exagéré.  Langue  volumineuse  ; 

20  Fille  de  treize  ans,  opération  pour  fissure  palatine  sous  le  chloro- 
forme. Grosses  amygdales,  végétations  adénoïdes,  glande  thyroïde  volu- 
mineuse. Tout  à  coup,  l'opération  étant  à  moitié  faite,  la  respiration 
s'arrête  :  on  fait  la  respiration  artificielle,  la  trachéotomie.  Mort.  A 
l'autopsie,  gonflement  modéré  des  amygdales  et  des  adénoïdes,  gros 
foie,  gros  reins,  thyroïde  volumineuse,  thymus  pesant  25  grammes, 
hypertrophie  générale  des  glandes  lymphatiques  ; 

30  Fille  de  dix-sept  ans,  morte  sous  le  chloroforme.  Thymus  de 
28  grammes;  hypertrophie  générale  des  organes  lymphoïdes  ; 

40  Fille  de  six  ans,  mort  par  le  chloroforme.  Thymus  pesant  17  grammes  ; 
état  lymphatique  ; 

50  Garçon  de  huit  mois,  mort  après  chloroforme  (opération  de  phimosis). 
Thymus  énorme  pesant  plus  de  60  grammes; 

60  Garçon  de  six  mois,  mort  trois  jours  après  l' anesthésie.  Rachitisme, 
gros  thymus,  foie  gras  et  gros,  glandes  lymphatiques  hypertrophiées. 

Snl  signilicato  clinico  dello  stridore  laringeo  congenito  (Signi- 
fication clinique  du  stridor  laryngé  congénital),  par  le  D'  A.  Muggia 
{Riv.   di   Clinica   Pediatrica,    déc.    1907). 

On  a  admis  une  origine  mécanique  :  thymus,  compression  de  la  trachée 
ou  des  grosses  bronches,  malformation  du  vestibule  laryngé,  etc.  L'auteur 
rapporte  8  observations  qui  montrent  la  persistance,  mais  aussi  la  cura- 
bilité  du  stridor  laryngé  congénitaL 

Le  vrai  stridor  laryngé  congénital  se  distingue  des  autres  affections 
similaires,  mais  secondaires  à  des  altérations  rhino-pharyngées,  à  des 
lésions  des  ganglions  bronchiques,  etc.  Toujours  ce  stridor  dépend  d'une 
mauvaise  conformation  du  vestibule  du  larynx.  Il  s'agit  d'un  arrêt  de 
développement  et  de  la  persistance  du  type  infantile  du  larynx.  Dans 
les  cas  où  le  stridor  est  très  accentué  et  persistant,  il  existe  des  altéra- 
tions graves  de  l'organisme,  des  troubles  nutritifs  ou  nerveux  (rachi- 
tisme, maladie  de  Little).  L'intensité  du  stridor  et  sa  coïncidence  avec 
la  maladie  de  Little  peut  aider  au  diagnostic  de  cette  affection.  La  théorie 
de  l'arrêt  de  développement  du  larynx  explique  très  bien  tous  les  cas 
de  stridor  laryngé  congénital  ;  elle  rend  compte  aussi  de  la  durée  prolongée 
des  accidents,  des  altérations  organiques  graves  empêchant  le  retour 
à  la  fonction  normale  du  larynx. 

Allattamento  durante  le  malattie  acnte  dalle  madri  0  dalle  nntrici 
(Allaitement  pendant  les  maladies  aiguës  des  mères  ou  des  nourrices), 
par  le  D'  G.  Guidi  (i?iV.  di  Clinica  Padiatrica,  déc.  1907). 

Évidemment  les  microbes  peuvent  passer  dans  le  lait  à  travers  la  ma- 
melle ;  il  existe  des  maladies  qui  peuvent  être  ainsi  transmises  aux  nour- 
rissons ;  mais  il  en  est  d'autres  qui  n'offrent  pas  le  même  danger.  Dans 
le  premier  cas,  on  interdira  l'allaitement  ;  dans  le  second  cas,  on  en  per- 
mettra la  continuation. 
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De  nombreuses  observations  ont  montré  que  Tenfant  avait  été  allaité 
sans  inconvénient»  par  une  nourrice  malade.  Dans  trois  cas  de  fièvre 
typhoïde,  les  mères  ont  pu  allaiter,  pendant  toute  la  maladie,  en  s^aidant 
de  lait  de  vache  :  les  enfants  ne  furent  pas  contaminés.  Les  cas  de  maladies 
aiguës  moins  graves  telles  que  prippe,  amygdalite,  trachéo-bronchite. 
bronchite,  entérite,  permettent  toujours  la  continuation  de  Tallaite- 
ment.  De  même  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  diphtérie  (en  inoculant  le 
nourrisson)  ;  dans  tous  ces  cas,  on  fera  de  l'allaitement  mixte  pendant 
la  période  aiguS  de  la  maladie  ;  puis  l'enfant  sera  remis  exclusivement  au 
sein.  En  général,  les  nourrissons  ainsi  exposés  à  la  contagion  échappent 
à  la  maladie  de  la  mère  ou  de  la  nourrice.  Peut-être  le  lait  de  la  femme  ma- 
lade acquiert-il  par  le  fait  même  de  la  maladie  une  propriété  immunisante 
pour  le  nourrisson. 

11  ne  faut  donc  pas  se  hâter  de  suspendre  l'allaitement  dans  tous  les 
cas  de  maladie  aiguë  présentés  par  la  nourrice.  Cette  suspension  est 
fâcheuse  pour  le  nourrisson  et  expose  à  faire  passer  le  lait  de  la  nourrice. 
11  se  fait,  dans  la  mamelle,  dans  le  lait,  dans  l'organisme  infantile,  des 
modifications  défensives  qui  annulent  la  transmissibilité  morbide  ; 
d'ailleurs,  le  pasasge  des  microbes  dans  le  lait  n'implique  pas  la  transmis- 
sion de  la  maladie.  Ces  microbes  peuvent  perdre  leur  virulence  ;  d'autre 
part,  il  se  produit  des  substances  immunisantes  qui  protègent  le  nour- 
risson contre  l'infection. 

<  Alcnne  esperienie  di  sieroimmnnizazione  e  sieroterapia  nel 
morbillo  (Quelques  essais  de  séro-immunisation  et  de  sérothérapie  dans 
la  rougeole),  par  le  D'  Cenci  Francesco  (Rw.  di  Clinica  Pediatrica, 
déc.  1907). 

En  1901,  Weisbecker  traita  avec  succès  5  cas  de  rougeole  compliqués 
de  bronchopneumonie  par  des  injections  de  10  à  15  centimètres  cube^ 
de  sérum  sanguin  d'un  homme  guéri  de  rougeole.  Des  tentatives  sem- 
blables ont  été  faites  pour  d'autres  maladies. 

Au  cours  d'une  épidémie  très  étendue  de  rougeole  à  Gampello  (août  1901), 
l'auteur  recueillit,  d'un  jeune  homme  guéri,  600  centimètres  cubes  de 
sang  :  avec  le  sérum  ainsi  obtenu,  il  inocula  4  enfants  exposés  à  la  conta- 
gion (6,  7,  8,  10  centimètres  cubes).  Aucun  ne  fut  atteint,  alors  que  leurs 
frères  non  inoculés  contractèrent  la  rougeole.  Dans  la  même  famille, 
sur  5  enfants,  3  traités  par  le  sérum  échappèrent  à  la  rougeole,  les  2  autres 
non  inoculés  furent  atteints.  Cependant  le  contact  avec  des  rougeoleux 
persista  plus  de  deux  mois.  Dans  une  autre  famille,  le  seul  enfant  inoculé 
fut  préservé,  les  autres  furent  atteints.  Immunité  persistante  pendant 
toute  la  durée  de  l'épidémie. 

Dans  une  seconde  épidémie  (décembre]  1906),  deux  enfants  seulement 
ayant  été  atteints  la  première  fois  présentèrent  les  symptômes  d'une 
rougeole  bénigne.  Sur  40  cas,  les  tachesjde  Koplik  ne  se  montrèrent 
que  3  fois.  Vu  la  saison  hivernale,  les  complications  furent  fréquentes 
(8  bronchites  ou  bronchopneumonies,  6  otites).  Parmi  les  enfants 
immunisés  dans  la  première^  épidémie,  3  présentèrent  une  rougeole 
bénigne.  Un  enfant  de  quatre  ans>eçut  10  centimètres  cubes  de  sérum  ; 
il  échappa  à  la  maladie. 

Neirite  da  orecchloni  con  harpes  zoster  (Néphrite  ourlienne  avec 
zona),  par  le  D'  Allaria  (Clinica  Medica  Italiana^  1907). 

Fille  de  cinq  ans,  née  à  terme,  nourrie  au  sein  jusqu'à  huit  mois,  pre- 
mières dents  à  dix  mois.  A  dix-huit  mois,  malaria  ;  puis  varicelle,  coque- 
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luche,  rougeole.  A  deux  ans  et  demi,  conjonctivite  :  &  quatre  ans,  bron- 
chite aiguë.  Le  24  janvier,  gonflement  parotidien  bilatéral,  vomissements, 
fièvre,  stomatite  ;  on  reconnaît  les  oreillons  et  on  prescrit  des  compresses 
chaudes  et  un  collutoire. 

Le  30  janvier,  la  mère  note  que  l'urine  est  rare  et  de  couleur  café  : 
vomissements  continuels,  gonflement  parotidien  en  voie  de  diminution, 
pas  de  fièvre.  Le  2  février,  on  constate  le  long  de  la  sixième  côte,  à  gauche, 
un  groupe  de  vésicules  de  zona,  un  second  groupe  près  de  Tomoplate 
sur  la  dixième  côte  et  de  nombreuses  vésicules  jusqu'à  l'épine  dorsale. 
On  examine  les  urines,  et  on  trouve  1  gramme  d'albumine  par  litre,  avec 
des  hématies  et  quelques  cylindres  granuleux  ou  hyalins.  Pendant  un  mois, 
rien  de  nouveau.  Le  10  février,  l'albumine  n'est  plus  dosable  ;  le  27, 
l'urine  est  absolument  normale.  Évolution  normale  du  zona. 

Guérison  complète. 

Purpura  hemorràgica  crônica  (Purpura  hémorragique  chronique), 
par  le  D'  Pedro  E.  de  Elizalde  (Revista  del  Centra  Estudiantes  de  Medi' 
cina,  Buenos  Aires,  oc  t.  1907). 

L'auteur,  qui  est  chef  de  clinique  du  professeur  A.  Genteno,  a  observé 
une  fillette  exposée  à  des  ecchymoses  pour  des  traumatismes  insignifiants 
et  à  des  épistaxis  abondantes.  Nombreuses  taches  de  purpura,  de  toutes 
dimensions,  sans  parler  des  ecchymoses.  Taches  hémorragiques  sur  le 
voile  du  palais,  la  langue,  les  joues.  Pas  de  lésions  gingivales. 

C'est  une  fille  de  six  ans,  bien  développée,  de  famille  saine,  sans  hémo- 
philie. A  l'âge  de  trois  ans,  violente  douleur  de  ventre  suivie  de  melœna. 
Puis  éruption  de  purpura.  Un  an  plus  tard,  vomissements  de  sang,  à 
trois  reprises,  dans  les  vingt-quatre  heures.  Puis  hématurie  et  épistaxis. 
A  chaque  crise,  formation  d'ecchymoses  au  moindre  choc.  Accalmie  pen- 
dant deux  ans,  puis  nouvelle  crise  purpurique.  L'examen  du  sang  donne  : 
hématies,  5  420  000  ;  leucocytes,  14  800  ;  hémoglobine,  60  p.  100.  Caillot 
peu  rétractile. 

Pas  de  tuberculose  (oculo-réaction  négative).  Ce  purpura  semble  pri- 
mitif, mais  il  a  une  forme  chronique.  Il  faut  le  distinguer  du  purpura  de 
Henoch,  du  purpura  aigu  simple,  du  purpura  rhumatoîde. 

Un  case  de  tétanos  infantil  cnrado  (Cas  de  tétanos  infantile  guéri), 
par  le  D'  P.  Duprat  (Revista  Medica  del  Uruguay,  sept.  1907). 

Enfant  de  vingt-trois  jours  porté  à  la  policlinique  infantile  de  VHos- 
pital  de  Caridad  le  3  avril  1907.  Depuis  cinq  jours,  il  a  commencé  à  pleurer, 
à  avoir  de  la  fièvre,  à  ne  pouvoir  téter.  Rigidité  sans  opistothonos,  membres 
en  extension,  trismus,  respiration  irrégulière,  polypnée  (50  à  60),  pouls 
rapide  (160),  cyanose  généralisée.  Muguet  de  la  langue.  Température,  40o,4. 

Le  cordon  est  tombé  le  sixième  jour,  pas  de  cicatrisation,  suppuration 
persistante. 

On  injecte  10  centimètres  cubes  de  sérum  antitétanique  sous  la  peau  du 
ventre  :  potion  bromurée,  désinfection  de  la  plaie  ombilicale,  nettoyage 
de  la  bouche  avec  le  bicarbonate  de  soude.  Le  4  avril,  la  nuit  fut  meilleure, 
cris  moindres,  température  39^.  Le  5,  la  cyanose  a  disparu,  les  respirations 
sont  tombées  à  32  par  minute,  pouls  130,  peu  de  trismus,  succions  bonnes, 
raideur  absente.  Température  38o,  l'ombilic  ne  suppure  plus;  il  est  pansé  à 
l'eau  oxygénée.  Le  8,  tétanos  guéri.  Le  20,  on  constate  une  augmentation 
de  560  grammes. 

Dans  un  second  cas  (fille  de  onze  jours),  le  traitement  échoua. 
Mort  avec  41  <*  au  dix-septième  jour  de  la  naissance. 
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Un  cas  d'abcès  dn  lobe  temporal  droit  consécutif  à  une  otite 
moyenne  cbroniqne,  opération,  gaérison,  par  P.  Gibert  (Annales  des 
mal.  de  V oreille,  etc.,  fév.  1908). 

Fille  de  quatorze  ans,  en  décembre  1906,  vient  pour  un  écoulement 
purulent  de  Toreille  droite.  Le  pus  est  inodore.  Le  grand  segment  du  tym- 
pan est  détruit,  le  promontoire  est  recouvert  de  fongosités  :  le  stylet 
heurte  de  Tos  dénudé.  Audition  amoindrie. 

Sous  rinfluence  des  pansements,  l'écoulement  se  tarit,  mais  les  lésions 
osseuses  persistent.  L'enfant  est  reçue  à  l'hôpital  le  6  avril  1907. 

Le  9  avril,  évidement  par  la  méthode  de  Stacke  :  la  curette  détache 
les  osselets  et  le  toit  altérés  de  l'attique  ;  ostéite  également  dans  l'aditus 
et  l'antre.  La  dure-mère,  mise  à  nu,  parait  saine.  Résection  de  la  paroi 
postérieure  du  conduit  et  de  la  conque,  suture  de  l'incision  rétro-auricu- 
laire. La  malade  perd  l'appétit,  conserve  de  la  fièvre  et  accuse  une 
céphalée  de  la  région  temporo -pariétale  droite.  I^  11  mai,  elle  quitte  le 
service  en  bonne  voie  de  guérison,  revenant  se  faire  panser  tous  les  deux 
jours.  I^a  pâleur,  la  céphalée,  l'amaigrissement  persistent. 

Le  23  mai,  pâleur  plus  grande,  abattement,  faiblesse  très  grande, 
pouls  55  par  minute.  Le  diagnostic  d'abcès  encéphalique  fut  fait  alors. 
La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  clair,  sans  hypertension,  conte- 
nant quelques  lymphocytes  et  polynucléaires.  Le  25  mai,  agrandissement 
de  la  brèche  osseuse,  incision  de  la  dure-mère,  dilacération  de  la  sub- 
stance cérébrale  avec  la  pointe  d'un  bistouri,  issue  de  quelques  gouttes 
de  pus  ;  la  sonde  cannelée,  dirigée  en  haut  et  en  dedans,  ouvre  un  foyer 
d'où  s'écoule  une  cuillerée  à  soupe  de  pus.  Drainage.  Le  pouls  se  relève 
à  68,  72  et  80  par  minute,  après  l'opération.  Après  quarante-huit  heures 
de  torpeur,  l'enfant  se  ranime.  Aux  premiers  pansements  (26  et  28  mai), 
pas  de  pus  ;  le  29,  explorant  le  trajet  à  la  sonde  cannelée,  on  donne  issue 
à  un  verre  à  madère  de  pus.  Il  s'écoule  encore  du  pus  dans  les  pansements 
pratiqués  du  30  mai  au  9  juin.  Le  drainage  est  néanmoins  continué  jus- 
qu'au 21  juin.  Guérison  complète  ;  sortie  de  l'hôpital  le  27  juin. 

Thrombose  de  la  yeine  jogolaire  interne  et  du  golfe«  ligatnre  de  la 
jngnlaire,  onvertare  dn  sinns  et  dn  golfe,  gnérison,  par  le  D' S.  Guisez 
(Annales  des  maladies  de  V oreille,  etc.,  fév.  1908). 

Garçon  de  dix  ans  et  demi,  pris  de  douleurs  auriculaires  gauches  avec 
céphalée  au  bord  de  la  mer,  fièvre  atteignant  39^  le  soir  du  deuxième  jour. 
Écoulement  purulent,  adénopathie  cervicale  à  droite  avec  œdème  très 
marqué,  tête  inclinée  de  ce  côté,  torticolis  rendant  impossible  tout  mou- 
vement. Région  mastoïdienne  empâtée,  pointe  de  la  mastoîde  douloureuse. 
Abattement. 

Le  tympan  est  insuffisamment  perforé,  ou  agrandit  ;  le  pus  coule  mieux, 
et  l'enfant  est  soulagé,  mais,  trois  jours  après,  les  douleurs  recommencent, 
la  fièvre  se  rallume,  la  région  mastoïdienne  rougit. 

Le  14  septembre,  évidement  mastoïdien,  pas  de  collection  purulente, 
cellulite  mastoïdienne  seulement.  La  température  tombe  à  37°.  Au  pre- 
mier pansement,  le  20,  les  mèches  sont  imbibées  de  pus.  Le  27,  frisson  avec 
fièvre,  suppuration  abondante.  Le  2  cotobre,  mise  à  nu  du  sinus.  Le  4  oc- 
tobre, violents  frissons,  39°,3.  Le  5,  on  admet  avec  Luc  une  thrombose 
de  la  jugulaire,  et  on  intervient. 

Curettage  et  ablation  de  fongosités,  dénudation  du  sinus,  ouverture  au 
bistouri  :  ablation  d'un  caillot  dans  le  bout  supérieur  et  tamponnement  : 
le  bout  inférieur  est  également  thrombose.  La  jugulaire  est  thrombosée 
également  jusqu'au  point  thyro-linguo-facial;  on  place  une  double  liga- 
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ture  au-dessus  de  ce  confluent,  et  la  veine  est  sectionnée  entre  les  deux 
ligatures.  On  dénude  ensuite  la  jugulaire  le  plus  haut  possible  vers  la  base 
du  crâne,  et  on  arrive  au  golfe,  dont  on  enlève  un  caillot  puriforme. 

Au  réveil,  légère  paralysie  faciale,  état  général  mauvais  :  le  troisième 
jour,  on  enlève  les  mèches,  écoulement  purulent.  Albuminurie,  grosse  rate. 
Après  des  alternatives  de  mieux  et  de  pire,  la  g^érison  est  complète  en 
mars  1907. 

Note  on  a  case  of  paraient  otitis  média  with  inyolTement  of 
the  sigmold  sinas,  opération,  ligation  of  the  internai  jagalar 
▼ein,  septic  abscess  of  the  lang,  recovery  (Note  sur  un  cas  d'otite 
moyenne  suppurée  avec  envahissement  du  sinus  sigmoïde,  opération,  li- 
gature de  la  veine  jugulaire  interne,  abcès  septique  du  poumon,  guérison), 
par  le  D'  J.  Galbraith  Connal  (The  Glasgow  Médical  Journal,  avril  1908). 

Le  7  mai  1907,  l'auteur  est  appelé  par  le  D'  Turner  à  voir  une  fille  de 
quinze  ans  qui  a  une  otorrhée  droite  avec  douleur  dans  Toreille  et  dans 
la  tête,  grands  frissons,  etc.  L'otorrhée  date  de  la  première  enfance  ;  elle 
a  été  souvent  fétide,  avec  douleur  de  tête  ;  soins  irréguliers  et  insuffi- 
sants. Coqueluche  à  quatre  ans,  rougeole  à  sept  ans.  Le  4  mai  1907,  fris- 
son avec  céphalée  violente  et  douleur  vive  derrière  l'oreille.  Le  lendemain, 
frisson  et  douleurs  se  répètent.  Le  6  mai,  grand  frisson  d'une  demi-heure. 

Enfant  pâle,  anémique,  hyperthermie  (41o),  pouls  140.  On  trouve  des 
granulations  et  un  pus  fétide  dans  l'oreille  droite.  Pas  de  gonflement 
de  la  mastoïde,  mais  sensibilité  à  la  pression.  Pupilles  dilatées,  langue  sale, 
haleine  fétide.  Pas  de  vomissement. 

Sous  le  chloroforme,  l'antre  mastoïdien  et  les  cellules  sont  ouverts 
largement;  ils  contiennent  du  pus  et  des  granulations  ;  os  sclérosés.  En 
fT^fiOltant  en  arrière,  au-dessus  du  sinus  sigmoïde,  on  donne  issue  à  un  pus 
d'odeur  repoussante  qui  siège  au-dessus  du  sinus  et  entre  lui  et  l'os. 
Le  sinus  est  dégagé  et  ouvert  ;  l'hémorragie  est  arrêtée  avec  de  la  gaze. 
Pansement.  Le  lendemain,  la  température  tombe  à  37^,5  ;  mais,  à  midi, 
nouveau  frisson  d'un  quart  d'heure  ;  température,  39°.  Pendant  la  nuit, 
toux  pénible. 

Le  9  mai,  la  température  passe  de  la  normale  à  40<>.  On  lie  la  jugulaire 
interne,  on  dégage  de  nouveau  le  sinus  et  on  nettoie  la  plaie.  Le  10,  nou- 
veau frisson  et  fièvre.  Le  11,  frisson  de  vingt  minutes.  Pendant  une  se- 
maine, accès  fébriles  sans  frissons.  Le  20  mai,  la  température  remonte 
à  40°  :  toux  pénible.  Le  D'  Turner  trouve  un  foyer  au  poumon  gauche. 
Le  22,  nouveau  pansement  de  la  plaie.  Haleine  fétide.  Signes  cavitaires 
dans  le  poumon. 

Le  1«'  juin,  température  normale.  Guérison. 

Méningite  cérébro-spinale  aigaô,  conBécatiYe  à  ane  otite  sans  mas- 
toïdite, trépanation  hâtiYe,  hernie  dn  cerveaa,  guérison,  par 
MM.  H.  DuFOUR  et  Lenormant  (Soc.  méd,  des  hôp.,  31  janv.  1908). 

Garçon  de  quinze  ans,  conduit  à  l'hôpital  le  26  juillet  1907  pour  un  état 
vertigineux  avec  malaise  général.  Otite  suppurée  à  droite,  remontant  à 
deux  mois  et  demi;  tympan  largement  perforé.  Vertiges  et  défaut  d'équi- 
libre quand  le  malade  ferme  les  yeux.  Dans  la  nuit  du  31  juillet  au  1«'  août, 
céphalée  intense,  vomissements,  raideur  de  la  nuque,  torpeur  profonde. 
Signe  de  Kernig  et  signe  de  Babinski  à  droite. 

La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  purulent  à  polynucléaires,  pas 
de  mastoïdite.  Trépanation,  moins  de  douze  heures  après  le  début  des  acci- 
dents :  cavité  de  l'oreille  mise  à  nu  et  nettoyée,  mise  à  nu  de  la  dure-mère. 
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incision,  drainage.  Il  ne  s'écoule  pas  de  pus.  Amélioration.  Légère  para- 
lysie faciale,  hernie  du  cerveau.  L'enfant  est  présenté  à  peu  près  guéri, 
mais  avec  un  reste  de  hernie  cérébrale. 

On  the  bacteriology  of  meningitis  (Bactériologie  de  la  méningite),  par 
le  D'  F.  Spooner  Churchill  (Archives  of  Ped,,  déc.  1907). 

Sur  26  cas  personnels  chez  des  enfants  de  tout  âge  (entre  quatre  mois 
et  demi  et  dix  ans),  dont  16  au  moins  moururent,  l'auteur  à  trouvé 
12  fois  le  méningocoque  en  culture  pure,  une  fois  le  pneumocoque  associé 
au  colibacille,  une  fois  le  pneumocoque  par  la  ponction  lombaire  avec 
méningite  tuberculeuse  à  l'autopsie,  une  fois  le  bacille  de  Koch  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  (méningite  tuberculeuse  primitive),  une  fois 
le  bacille  de  Lœfïler  dans  la  méningite  tuberculeuse,  une  fois  la  méningite 
syphilitique,  4  fois  des  cocci  non  déterminés,  5  fois  absence  de  microbes 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Il  en  conclut  que  la  méningite  dans  l'enfance  peut  être  causée  par  une 
grande  variété  de  microbes,  parmi  lesquels  le  méningocoque  domine, 
puis  le  pneumocoque.  La  plupart  des  cas  sont  dus,  surtout  dans  les  épi- 
démies, au  méningocoque.  Suivant  les  épidémies,  on  trouve  le  pneumo- 
coque dans  les  11  ou  22  p.  100  des  cas.  Les  infections  associées  sont  fré- 
quentes. Le  méningocoque  pénètre  par  le  nez  ou  la  gorge,  produisant  une 
méningococcémie  ou  septicémie  méningococcique.  On  le  trouve  dans  le 
nez  et  la  gorge  des  personnes  saines  qui  vivent  en  contact  avec  les  malades 
atteints  de  méningite.  Ces  personnes  devraient  être  isolées.  Les  symptômes 
cliniques  ne  permettent  pas  de  différencier  les  espèces  de  méningites. 
La  ponction  lombaire  seule  le  permet.  Au  point  de  vue  du  pronostic,  la 
variété  pneumococcique  est  la  plus  grave.  Les  méningites  dues  à  d'autres 
microbes  peuvent  exister,  mais  elles  sont  plus  rares. 

Meningitis  grayes  en  el  cnrso  de  la  nenmonia,    sin  modificaciones 
del  liqnido  céfalo-raquideo,  ntilidad  de  la  pancion  Inmbar  (Méningites 
graves  au  cours  de  la  pneumonie,  sans  modifications  du  liquide  céphalo- 
rachidien,  utilité  de  la  ponction  lombaire),  par  le  D'  G.  Araoz  Alfaro 
Archivas  Latino-Americanos  de  Pediatria,  janv.  1908). 

I.  Fille  de  trois  ans  et  demi,  saine  et  forte,  sans  antécédents  hérédi- 
taires notables  :  coqueluche  assez  forte,  suivie  vers  le  dixième  jour  de 
pneumonie  à  la  base  gauche.  Défervescence  au  neuvième  jour.  Mais, 
depuis  le  troisième  ou  quatrième  jour  de  la  pneumonie,  on  observe  des 
troubles  nerveux  très  accusés  :  délire,  agitation,  insomnie,  spasmes 
musculaires,  grincement  de  dents,  exagération  des  réflexes,  signe  de 
Kernig,  raideur  de  la  nuque,  contracture  des  membres  en  flexion.  Au 
quatrième  jour  de  cet  état  méningitique,  des  convulsions  apparaissent, 
tantôt  limitées  à  droite,  tantôt  généralisées.  Ponction  lombaire;  le  liquide 
sort  en  jet,  limpide  ;  il  contient  un  peu  d'albumine  et  quelques  très  rares 
lymphocytes.  Le  résultat  de  cette  ponction  fut  favorable  ;  nuit  plus  tran- 
quille, convulsions  arrêtées,  délire  moindre.  Plus  tard,  pleur^ie  puru- 
lente qu'il  a  fallu  opérer. 

En  même  temps,  poussée  furonculeuse.  L'examen  du  pus  montre  le 
pneumocoque.  Guérison  de  la  pleurésie.  Puis  symptômes  de  paralysie 
infantile  (membres  inférieurs  surtout). 

II.  Garçon  de  treize  à  quatorze  mois  :  pneumonie  ûbrineuse  depuis 
quatre  à  cinq  jours,  état  comateux,  hémiparésie  droite  avec  exagération 
des  réflexes,  vomissements,  convulsions  répétées.  Ponction  lombaire: 
liquide  limpide,  en  hypertension  sans  modifications  microscopiques  ni 
chimiques.  Amélioration,  guérison  rapide. 
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Des  cas  analogues  se  trouvent  dans  la  thèse  de  Acuna»  que  nous  avons 
analysée. 

An  interesting  case  of  incontineiice  of  fèces  in  an  nndersized  boy  of 
six  years  (Cas  intéressant  d'incontinence  des  matières  chez  un  garçon 
de  six  ans  de  petite  taille),  par  le  D'  Ostheimer  (Amer.  med.  Associa- 
tion, 1907). 

En  février  1907,  se  présente  un  garçon  de  six  ans,  très  petit,  plutôt 
vigoureux,  aux  joues  colorées.  Ses  parents,  qui  sont  sains,  sont  tous  les 
deux  petits  et  robustes.  Quatrième  enfant,  il  est  né  après  un  accouche- 
ment laborieux.  Gros  à  la  naissance,  n*a  pas  eu  de  maladies.  Nourri  au 
sein  jusqu'à  neuf  mois,  il  n*a  pas  eu  de  retard  pour  les  dents,  pour  la 
marche,  et,  jusqu*à  quatre  ans,  il  a  été  normal.  Il  y  a  deux  ans,  il  a  com- 
mencé à  souiller  ses  pantalons,  sans  cause  connue.  Pas  d'incontinence 
d'urine.  Les  trois  autres  enfants,  quoique  petits,  sont  bien  portants  et 
ne  présentent  pas  d'incontinence  des  matières  fécales. 

Cette  incontinence  est  quotidienne,  se  répétant  plusieurs  fois  par  jour 
(jusqu'à  six  fois).  Léger  défaut  delangage,  qui  est  dans  la  famille.  Grosses 
amygdales,  pas  d'adénoïdes. 

Traitement.  —  Pas  de  thé  ni  café,  pas  de  nourriture  froide  ou  glacée, 
pas  de  pâtisseries.  Rien  en  dehors  des  repas.  Tous  les  matins,  afTusions 
froides  avec  une  éponge,  pendant  deux  à  trois  minutes,  suivies  d'un 
essuyage  avec  une  serviette  rude.  Vie  au  grand  air  le  plus  possible.  Trois 
pilules  de  strychnine  de  1  milligramme  par  jour  (une  après  chaque  repas).' 

Quoique  le  traitement  n'ait  pas  été  suivi  à  la  lettre,  l'incontinence 
disparut  pendant  cinq  semaines.  Puis  le  traitement  ayant  été  suspendu, 
l'incontinence  reparut  trois  fois  en  quinze  jours.  Le  traitement  est  repris 
avec  plus  de  sévérité,  etl'incontinence  disparaît  pendant  huit  semaines. 

En  résumé,  le  grand  air,  l'eau  froide  et  la  strychnine  relèveraient  la 
tonicité  des  muscles  rectaux,  guérissant  ainsi  l'incontinence  des  matières 
fécales. 

Nous  avons  traité  plusieurs  cas  d'incontinence  des  matières  fécales 
accompagnée  ou  non  d'incontinence  d'urine  par  le  grand  air,  le  drap 
mouillé  froid  et  la  solution  de  sulfate  d'atropine  à  1/1 000  (jusqu'à 
XXX  gouttes  par  jour),  avec  un  succès  complet  :  on  pourrait  donc,  dans 
la  méthode  de  M.  Ostheimer,  remplacer  la  strychnine  par  l'atropine  ; 
mais  il  convient  d'attendre  de  nouvelles  observations. 

Pnenmohydrothoraz  in  a  boy  two  years  old,  recoyery  (Hydropneu- 
mqthorax  chez  un  garçon  de  deux  ans,  guérison),  par  le  D'  Francis 
H  USER  {Arch.  of  Pediatrics,  févr.  1908). 

Garçon  de  deux  ans,  reçu  le  6  mars  1907  au  Beth  Israël  Hospital: 
nourri  au  sein  pendant  un  an  ;  dentition  et  marche  retardées.  Rougeole 
à  un  an,  suivie  de  pneumonie.  Il  y  a  quinze  jours,  accès  de  fièvre,  vomis- 
sement, constipation  ;  au  bout  de  quatre  jours,  amélioration.  Il  y  a  six 
jours,  nouvel  accès  avec  vomissements,  toux,  dyspnée.  Côté  gauche 
de  la  poitrine  dilaté,  matité  à  la  base  avec  diminution  des  vibrations  et 
souffle.  Au-dessus  de  cette  zone,  quelques  frottements  pleuraux.  En 
avant,  à  la  place  de  la  matité  cardiaque,  on  trouve  de  la  sonorité,  souffle 
amphorique,  tintement  métallique  sur  le  côté.  Bruit  d'airain.  Frotte- 
ments pleuraux  et  péricardiques  perçus.  Dans  la  position  assise,  matité 
à  la  région  précordiale  avec  disparition  de  l'espace  de  Traube.  Bruit  de 
succussion,  souffle  amphorique  moins  distinct  et  entendu  plus  haut. 
Les  changements  de  position  de  l'enfant  font  varier  la  ligne  de  matité 
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d'une  façon  rapide  et  nette.  Cœur  déplacé  à  droite.  Poumon  droit  nor- 
mal. Pouls  160.  Leucocytose  modérée:  11  600;  13  000;  15  000. 

Le  13  mars,  amélioration  graduelle,  moins  d'amphorisme.  Le  16. 
cœur  moins  déplacé  (radiographie).  A  la  fm  de  mars,  quoiqu'il  y  ait 
encore  de  la  fièvre,  Tétat  général  est  bon. 

Le  9  avril,  rougeole,  envoi  au  Willard  Parker  Hospital.  On  le  revoit 
guéri  le  25  mai;  le  bruit  respiratoire  est  diminué  à  gauche,  encore  quelques 
frottements. 

Le  8  juin,  une  radiographie  prise  par  le  D^"  Hirsch  montre  une  certaine 
ombre  à  la  base  gauche  avec  des  glandes  engorgées  à  droite  du  cœur. 

Hemothoraz,  a  case  in  infant  fiye  months  old,  aspiration,  recorery 

(Cas  d'hémo thorax  chez  un  enfant  de  cinq  mois,  aspiration,  guénson), 
par  le  D'  Northrup  {Arch.  of  Ped„  janv.  1908). 

Enfant  de  cinq  mois,  chétif,  pâle,  dyspnéique  (80  respirations).  Pou- 
mon gauche  moins  expansif  que  le  droit,  mat  du  haut  en  bas,  cœur 
déplacé  :  pas  de  fièvre. 

La  radioscopie  montre  Topacité  totale  du  poumon  gauche.  Ponction 
avec  l'appareil  Potain,dans  le  sixième  espace,  sur  la  ligne  axillaire,  l'enfant 
reposant  sur  le  dos.  On  retire  60  grammes  de  sang,  sans  incident  :  pas 
de  pus  ni  de  caillots.  L'enfant  guérit  rapidement,  sans  nouvelle  ponction. 
L'examen  du  sang  montre  des  hématies  normales,  avec  peu  de  leucocytes. 

Un  an  après,  l'enfant  est  bien,  tout  en  conservant  une  respiration  pré- 
cipitée. D'où  venait  l'hémothorax  ?  La  recherche  des  bacilles  de  Koch 
a  été  négative. 

THÈSES  ET  BROCHURES 

Dare  de  sama  a  spitalalni  de  copii  «r  Caritatea  »  din  Jasi  pe  anul, 
1907  (Compte  rendu  de  l'hôpital  des  enfants  a  Caritatea  »  de  lassy 
(Roumanie),  pour  1907. 

L'hôpital  est  une  institution  de  bienfaisance  privée,  qui  existe  depuis 
vingt-sept  ans  et  qui  est  administrée  par  deux  curateurs  :  la  princesse  Aglae 
Muruzy  et  le  professeur-docteur  L.  Russ.  Médecin  de  l'hôpital  :  D' Victor 
Imerwol.  L'hôpital  dispose  d'un  capital  de  722  300  francs,  et  les  cotisa 
tions  annuelles  des  membres  bienfaiteurs  montent  à  28  102  francs. 

L'hôpital  a  40  lits  et  deux  pavillons  d'isolement,  construits  d'après 
les  principes  de  l'hygiène  moderne.  Les  pavillons  sont  destinés  à  la  diph- 
térie et  à  la  scarlatine. 

On  a  soigné  dans  les  salles  :  718  malades  (588  chrétiens  et  130  juifs), 
avec  13  145  jours  de  traitement,  ce  qui  revient  à  18  jours  par  malade. 

De  ce  nombre  sont  guéris,  595  (82,86  p.  100);  améliorés,  51  (7,  14  p.  100); 
incurables,  6  (0,84  p.  100)  ;  morts,  28.  Mortalité  :  3,99  p.  100. 

A  la  consultation  externe,  on  a  soigné  7  652  enfants  (4  954  crhétiens 
et  2  698  juifs). 

Nombre  d'opérations  chirurgicales  exécutées  :  225.  Dans  le  pavillon  des 
diphtériques,  on  a  soigné  49  malades,  diphtérie  pharyngé  :  38  avec  4  morts  ; 
mortalité,  10,5  p.  100  ;  croup  diphtérique  11,  dont  5  intubés,  pas  de  mort. 
Mortahté  de  la  diphtérie  :  8,16  p.  100. 

Dans  le  pavillon  des  scarlatineux,  on  a  soigné  51  enfants,  avec  3  morts. 
Mortalité  :  5,88  p.  100. 

La  tnmenr  blanche  dn  conde  de  l'enfant,  par  le  D'  Cyrille 
Claeys  (Thèse  de  Paris,  déc.  1907,  186  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Ménard  (de  Berck),  est  basée  sur  l'étude 
de  272  cas  observés  à  l'hôpital  maritime,  où  l'auteur  a  été  interne.  Elle 
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contient  un  grand  nombre  de  gravures  dans  le  texte  et  9  planches  radio- 
graphiques  hors  texte.  C'est  une  monographie  très  complète  et  très 
intéressante. 

Après  avoir  donné  le  résumé  de  142  observations,  M.  Claeys  aborde 
Tétiologie  :  fréquence  (4  p.  100  des  tumeurs  blanches),  âge,  hérédité, 
contagion,  association  avec  d'autres  localisations  tuberculeuses.  Puis 
viennent  Tanatomie  pathologique  (lésions  osseuses  et  articulaires,  troubles 
trophiques),  les  symptômes,  la  radiographie,  les  modes  de  terminaison, 
la  durée,  les  formes,  le  pronostic,  le  diagnostic,  le  traitement  général, 
le  traitement  local,  le  traitement  conservateur,  le  traitement  opératoire, 
le  traitement  orthopédique. 

Sur  la  technique  de  la  réduction  des  Inxations  congénitales  de  la 
hanche  par  la  méthode  non  sanglante,  par  le  D'  Paul  Vital  Badin 
{Thèse  de  Paris,  1908,  164  pages). 

Cette  thèse,  qui  contient  de  nombreuses  figures  dans  le  texte,  s'inspire 
de  la  pratique  du  D'  Redard,  chirurgien  du  dispensaire  Heine-Furtado. 
Elle  se  termine  par  une  très  riche  bibliographie. 

Actuellement,  on  admet  la  guérison  anatomique  et  fonctionnelle  de 
la  luxation  congénitale  de  la  hanche  par  la  réduction  non  sanglante. 
La  technique  de  cette  réduction  est  très  importante. 

La  radiographie  a  montré  les  obstacles  à  la  réduction;  il  ne  faut  em- 
ployer aucune  violence.  On  respectera  l'intégrité  des  muscles  comme 
celle  des  os  et  des  ligaments  ;  ces  organes  sont  utiles  pour  maintenir 
la  réduction.  Pour  obtenir  la  réduction,  la  voie  postérieure  doit  être 
préférée.  On  pratique  le  forcige  du  cotyle  et  l'assouplissement  des  muscles 
pelvi-cruraux  postérieurs  pour  permettre  la  stabihté  de  la  réduction. 

L'immobilisation  doit  être  faite  dans  la  position  la  plus  favorable 
pour  que  la  tête  et  la  cavité  cotyloïde  soient  placées  concentriquement. 
L'abduction  combinée  à  la  flexion  est  l'attitude  qui  répond  le  mieux 
à  cette  indication  ;  elle  assure  une  certaine  stabilité. 

On  orientera,  suivant  les  cas,  la  rotation  en  dehors  ou  en  dedans. 
Chaque  forme  chnique,  chaque  altération  anatomique  est  capable  de 
modifier  la  technique.  Durée  très  variable  des  appareils  plâtrés.  Asso- 
ciation avec  la  marche  ;  mobilisation  passive  et  active  du  membre. 
L'âge  de  l'enfant  sera  de  deux  à  dix  ans  pour  la  luxation  unilatérale, 
de  deux  à  six  ans  pour  la  luxation  double. 

Snrdi-mntité,  par  le  D'  G.  Tilloy  (Thèse  de  Paris,  8  fév.  1908, 
68  pages). 

Attaché  depuis  longtemps  à  Y  Institution  nationale  des  sourds-muets 
de  Paris,  M.  Tilloy  était  bien  préparé  à  écrire  cette  thèse,  qui  embrasse 
à  la  fois  l'étiologie,  l'anatomie  pathologique  de  la  surdi- mutité  et  sa 
thérapeutique  (méthode  orale). 

Dans  un  dernier  chapitre,  il  traite  des  troubles  du  langage  :  balbutie- 
ment, bredouillement,  nasillement,  bégaiement,  zézaiement,  blésité,  etc. 

Les  conclusions  de  cet  intéressant  travail  sont  à  retenir  : 

1<>  La  possibilité  de  faire  parler  les  muets  et  de  leur  apprendre  à  lire 
la  parole  sur  les  lèvres  d'autrui  doit  être  mise  hors  de  toute  contestation  ; 

20  II  reste  à  formuler,  d'une  façon  précise,  les  règles  de  la  démutisation, 
la  phonétique  et  la  psychologie  ayant  encore  de  nombreux  progrès  à 
réaliser  pour  nous  fournir  une  complète  connaissance  de  la  parole  ; 

30  Un  sourd-muet  ne  deviendra  un  sourd  parlant  qu'à  la  condition 
que  son  organe  phonateur  aura  été  exercé  le  plus  longtemps  possible 
et  dans  les  meilleures  conditions  pédagogiques. 
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L'enseignement  des  sourds-muets  doit  être  confié  à  des  maîtres  spéciaux. 
Il  serait  utile  que  des  écoles  normales,  pour  le  recrutement  et  la  forma- 
tion de  ces  professeurs,  fussent  créées.  Car  le  nombre  des  sourds-muets 
étant  très  considérable,  beaucoup  sont  incapables  de  parler  faute  d'an 
bon  enseignement. 

Polynrie    an    cours    d'une  tuberculose    de    Hhfftifhjiu,    par    le 

'  René  Arnould  {Thèse  de  Nancy,  1908,  46  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Haushalter,  repose  sur  une  observation 
inédite  de  tuberculose  de  la  glande  pituitaire  chez  une  fille  de  six  ans. 
Les  cas  semblables  sont  très  rares.  Wagner  (Arch,  fur  HeUkunde^  1862), 
a  trouvé  un  tubercule  'de  l'hypophyse  chez  une  fille  de  huit  ans  morte 
dans  le  coma  à  la  suite  de  convulsions.  On  en  connaît  3  autres  cas  chez 
des  adultes. 

Fille  entrée,  à  six  ans  et  demi,  le  14  janvier  1906,  à  la  clinique  infan- 
tile de  Nancy.  Père  tousseur,  mère  morte  phtisique.  En  août  1906,  la 
fillette  est  prise  de  soif  intense  et  urine  beaucoup.  Elle  est  petite  et 
maigre.  Obscurité  du  son  sous  la  clavicule  droite  et  dans  les  fosses  sus 
et  sous-épineuses  du  même  côté,  rudesse  de  la  respiration.  Du  14  jan- 
vier au  21,  l'enfant  urine  3  à  4  litres  par  jour,  buvant  en  moyenne  5  litres 
et  demi  de  liquide. 

Le  1^  février,  scarlatine.  Après  la.  guérison,  on  essaie  de  la  rationner. 

Le  24  avril,  à  quatre  heures,  convulsions  généralisées,  puis  coma  et 
mort. 

A  l'autopsie,  ganglion  caséeux  comme  une  amande  à  droite  de  la  tra- 
chée ;  petit  noyau  de  tuberculose  fibreuse  au  sommet  droit,  adhérences 
pleurales.  Au  niveau  de  la  base  du  cerveau,  dans  l'espace  opto-pédon- 
culaire,  tumeur  comme  une  noisette  tenant  la  place  de  la  glande  pitui- 
taire ;  elle  a  14  millimètres  à  sa  base  et  présente  deux  renflements  laté- 
raux, qui  supportent  les  branches  du  chiasma  des  nerfs  optiques.  De 
cette  tumeur,  on  voit  sortir  la  tige  pituitaire.  Hypophyse  très  molle  et 
assez  adhérente  à  la  selle  turcique.  La  tumeur  est  développée  aux  dé- 
pens du  plancher  du  4®  ventricule  ;  elle  occupe  nettement  le  tuher  eine- 
reum  et  la  tige  pituitaire.  Cela  n'indique  pas  de  relation  entre  la  polyu- 
rie  et  un  trouble  de  fonctionnement  de  l'hypophyse.  Les  connexions 
de  la  tumeur  avec  Tinfundibulum  sont  plus  importantes  au  point  de 
vue  de  la  pathogénie  de  la  polyurie  chez  cette  fillette. 

..  ŒuTre  du  bon  lait  de  Bar-le-Duc,  par  le  D'  Ficatier  (Brocfu  d: 
28  pages,  Bar-le-Duc,  1908). 

Depuis  plusieurs  années,  le  D'  Ficatier  a  fondé,  è  Bar-le-Duc,  une 
consultation  de  nourrissons  avec  distribution  de  lait  stérilisé.  Il  nous 
présente  aujourd'hui  son  rapport  sur  les  opérations  effectuées  du  1*  avril 
1907  au  31  mars  1908. 

On  s'eiïorce,  dans  cette  œuvre,  de  restreindre  la  distribution  de  lait 
stérilisé  en  encourageant  le  plus  possible  l'allaitement  maternel.  Cepen- 
dant, il  est  des  cas  où  la  distribution  de  lait  est  indispensable.  Avec  un 
bon  lait,  analysé  journellement,  et  stérilisé  par  la  méthode  Soxhlet,  on 
ne  peut  qu'obtenir  de  bons  résultats.  Ce  lait  est  donné  pur,  sauf  dans 
les  deux  premiers  mois,  où  il  est  additionné  d'eau  (un  tiers,  puis  un  quart). 
On  ajoute  un  peu  de  sucre. 

En  général,  on  donne  une  quantité  de  lait  équivalente  à  1/7  du  poids 
de  l'enfant. 

Du  1«  avril  1907>u;^3l  mars  1908,  il  a  été  distribué  8  469  paniers  de 
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lait.  Depuis  la  fondation,  c'est  59  689  paniers  qui  ont  été  distribués  et 
71  836  litres  de  lait  qui  ont  été  stérilisés.  Sur  ce  total  de  68  469  paniers, 
651  ont  été  distribués  gratuitement,  3  280  à  10  centimes,  2  085  à  25  cen- 
times, etc.  Au  total,  la  vente  des  paniers  a  produit  1  627  fr.  75. 

L* Œuvre  reçoit  une  subvention  annuelû  d*  6M  firmes  an  ministère 
de  PlMÉHnr  ai  va»  aiitre  égatement  de  600  francs  de  la  Ville  de  Bar-le- 
Duc  ;  le  total  des  recettes  (dons,  etc.)  s'élève  à  6  203  fr.  65.  Dépenses  : 
6  089  fr.  50  ;  excédent  des  recettes  :  114  fr.  15. 

Les  résultats  se  traduisent  par  une  diminution  de  la  mortalité  infan- 
tile à  Bar-le-Duc:  12,20  p.  100  pendant  les  cinq  années  du  fonctionne- 
ment de  Tœuvre,  au  lieu  de  16,41  p.  100  pendant  les  cinq  années  qui  l'ont 
précédé. 

Le  D'  Gelly  prête  son  concours  au  D'  Ficatier  pour  les  consultations  du 
mercredi  et  le  supplée  s'il  y  a  lieu. 

Tacnnaciôn  de  les  recién  nacidos  (Vaccination  des  nouveau-nés), 
par  le  D'  A.  Balaguer  y  M ayo  (Broch,  de  16  pages,  Madrid,  1908). 

On  a  dit  que  la  vaccination  des  nouveau-nés  était  inutile  ;  ce  qui  est 
faux,  car  Tenfant  peut  contracter  la  variole  dès  la  naissance.  On  a  dit  que 
cette  opération  était  dangereuse  au  début  de  la  vie  ;  cela  est  démenti  par 
les  nombreuses  vaccinations  faites  dans  les  maternités.  Il  n'est  pas  dou- 
teux, d'autre  part,  que  la  vaccination  précoce  confère  une  immunité 
dural)le.  D'ailleurs,  le  nouveau-né  n'est  pas  réfractaire  à  la  vaccine. 

Il  ne  faut  pas  négliger  les  précautions  d'asepsie  :  laver  la  peau,  flamber 
la  lancette,  employer  une  lymphe  sûre,  etc.  Les  conseils  les  plus  minutieux 
sont  donnés  par  M.  Balaguer  y  Mayo  ;  nous  n'y  insisterons  pas,  renvoyant 
le  lecteur  à  la  brochure. 

LIVRES 

Consultations    et    formnlaire   de  thérapentiqne    obstétricale,    par 

les  D"  RuDAUx  et  Cartier  (Vol  de  346  pages,  Paris,  1908;  Maloine, 
édit.  Prix  :  4  fr.  50). 

Dans  ce  formulaire,  consacré  surtout  à  la  femme  en  couches,  nous 
trouvons  de  nombreux  articles  qui  intéressent  la  pédiatrie  :  galactorrhée, 
moyens  destinés  à  augmenter  la  sécrétion  lactée,  moyens  destinés  à 
tarir  la  sécrétion  lactée,  crevasses  du  sein,  lymphangite  du  sein,  galacto- 
phorite  et  abcès  du  sein,  mort  apparente  du  nouveau -né,  soins  à  donner 
aux  prématurés  et  débiles,  affections  congénitales  (pied  bot,  main  bote, 
hydrocèle  vaginale,  hernies),  bec-de-lièvre,  encéphalocèle,  imperforation 
de  l'anus,  imperforation  de  l'urètre,  spina  biflda,  céphalématome,  hémor- 
ragies ombilicales,  infections  ombilicales,  syphilis  héréditaire,  ophtalmie 
purulente,  melœna,  paralysies,  coryzas,  mammite,  vomissements,  enté- 
rites, muguet,  ictère,  etc. 

Toute  la  pathologie  du  nouveau-né  est  passée  en  revue. 

Thérapie  der  Kinderkrankhelten  (Thérapeutique  des  maladies 
des  enfants),  parle  D'  Rudolf  Fischl  (Vol.  de  478  pages,  Berlin,  1908  ; 
librairie  Kornfeld.  Prix  :  12  marks). 

Ce  traité  de  thérapeutique  élémentaire,  qui  s'adresse  à  la  fois  aux  médecins 
et  aux  étudiants,  ne  pèche  pas  par  l'abondance  des  formules.  M.  Fischl, 
avec  raison,  a  jugé  qu'il  no  fallait  pas  encombrer  de  chiffres  et  de  noms 
la  mémoire  des  praticiens.  i     #  • 

Par  contre,  pour  rendre  moins  aride  la  lecture  de  son  livre,  il  a  fait 
précéder  les  formules  d'un  exposé  succinct  des  maladies  à  traiter. 
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Après  un  chapitre  de  généralités,  sont  exposées  successivement  la  théra- 
peutique des  maladies  des  nouveau-nés  et  des  nourrissons,  celle  d^ 
maladies  digestives,  des  maladies  de  l'appareil  respiratoire  et  de  l'appareil 
circulatoire  ;  puis  viennent  les  voies  génito-urinaires,  le  foie  et  les  voies 
biliaires,  le  système  nerveux,  les  maladies  infectieuses  aiguës,  les  maladies 
d'évolution,  les  dyscrasies  et  maladies  du  sang,  etc. 

Le  livre  de  notre  confrère  de  Prague  est  dédié  à  son  ami  le 
D'  A.  B.  Marfan,  un  de  nos  directeurs. 

NOUVELLES 

Cliniqae  pédiatriqae  de  Bologne.  —  Grâce  aux  efforts  du  D'^  Carlo 
CoMBA,  professeur  de  clinique  pédiatrique  à  l'Université  de  Bologne. 
cette  ville  célèbre  par  ses  savants  et  ses  artistes  aura  bientôt  une  ctinique 
infantile  digne  de  son  glorieux  passé.  Les  subventions  de  la  commune, 
de  l'administrarion  hospitalière,  jointes  aux  dons  généreux  du  comte 
Antonio  Zucchini,  vont  permettre  d'élever  à  S.  Orsola  un  hôpital  d'en- 
fants de  cent  lits,  avec  pavillons  isolés  pour  les  maladies  contagieuses 
et  non  contagieuses,  section  de  nourrissons,  consultation  externe,  labo- 
ratoires, etc. 

Hôpital  d'enfants  de  Crémone.  —  Aux  pavillons  déjà  existants  de 
l'hôpital  des  enfants  de  Crémone,  vont  être  annexées  une  salle  pour  les 
nourrissons  malades,  une  section  pour  les  chroniques,  une  autre  pour 
les  massages,  la  gymnastique  orthopédique,  l' électrothérapie.  Enfin,  on 
va  organiser  une  école  pour  les  mères  :  éléments  de  pathologie,  physiolo- 
gie et  psychologie  infantiles  ;  instructions  pour  les  nourrices,  les  gardeuses 
d'enfants  et  les  infirmières 

Congràs  d'hygidne  scolaire.  — Un  III*  Congrès  international  d'hygiène 
scolaire  aura  lieu  à  Paris,  du  29  mars  au  2  avril  1909.  Le  I*'  Congrès  a  été 
tenu  à  Nuremberg  en  avril  1904,  le  II*  à  Londres,  en  août  1907. 

Au  Congrès  de  Paris  sera  annexée  une  exposition  internationale  d'hy- 
giène des  écoles  et  de  l'éducation.  Prix  de  la  cotisation  :  25  francs.  Tré- 
sorier :  D'  DuFESTEL,  10,  boulevard  Magenta  (Paris). 

Un  comité  provisoire  d'organisation  s'est  déjà  réuni  ;  il  s'est  subdivisé 
en  trois  sous-commissions  d'étude  : 

1°  Organisation  de  la  partie  intellectuelle  du  Congrès  :  MM.  Lam Y,  H.  Ber- 
nés, BouGiER,  Malapert,  Butte,  Le  Gendre  ; 

2°  Organisation  matérielle  :  MM.  Port,  Mosny,  Dufestel,  Dinet, 
Courtois,  Marillier; 

3*>  Organisation  de  l'exposition  :  MM.  Méry,  Brestling,  Friedel. 


Le  Gérant, 

P.  BOUCHEZ. 


;4S5-08.  —  CoRBKiL.  Imprimerie,  to.  Cntrt. 
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XXXI 

EXISTE-T-IL  UNE  MALADIE  DE  HIRSCHSPRUNG  ? 

(VUE  D'ENSEMBLE  ANATOMO-CLINIQUE   ET    ÉTUDE  CRITIQUE.  ) 

Par  le  D'  6AUJ0UX, 

Chef  de  clinique  à  la  Faculté  de  médecine  de  Montpellier. 
{Travail  de  la  Clinique  du  professeur  Baumel.) 

A  roccasion  d'un  cas  de  constipation  congénitale  avec  dila- 
tation du  côlon  (1),  nous  avons  relu  attentivement  la  litté- 
rature de  la  maladie  de  Hirschsprung  ou  mégacôlon  congé- 
nital. Cette  lecture  nous  a  suggéré  quelques  réflexions,  que 
nous  ne  croyons  pas  inutile  de  rapporter. 

Sans  doute  la  question  n'est  plus  aujourd'hui  tout  à  fait 
d'actualité.  Après  avoir  un  moment  retenu  l'attention  des 
médecins  d'enfants,  la  maladie  de  Hirschsprung  semble,  à 
l'heure  actuelle,  ne  pas  les  préoccuper  beaucoup.  Et  pour- 
tant, malgré  des  travaux  de  première  valeur  comme  ceux  de 
Mya,  de  Concetti,  de  P.  Duval  (2),  l'existence  même*  du  méga- 
côlon  congénital,  la  connaissance  des  limites  et  de  la  nature 
de  cette  affection  constituent  encore,  malgré  tout,  un  point  mal 
précisé  de  la  pathologie  infantile. 

Certains  auteurs  reconnaissent,  en  effet,  une  nature  congé- 
nitale à  la  maladie  décrite  pour  la  première  fois  par  Hirsch- 
sprung et  en  font  une  véritable  dilatation  primitive  du  côlon^ 
c'est-à-dirç  une  affection  essentielle,  bien  distincte  des  dila- 
tations qui  se  font  au-dessus  d*un  obstacle.   «  Selon  moi,  écrit 

(1)  Qaujoux  et  Bosc,  Un  cas  de  colite  pure  chez  le  nourrisson  {Arch,  de  méd, 
des  enfants^  mars  1908). 

(2)  Mta,  Lo  Sperimentale,  1894. —  GoifCBTTi,  Jahrb,  /.  Kinderheilk.^  1899. 
<-—  P.  Duval,  Rev,  de  chir.,  1903. 

Arch.  db  hédbc.  des  enfants,  1903.  XI.  —  40 
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Hirschsprung  (1),  il  n'y  a  rien  qui  indique  positivement  qu'il 
y  a  eu,  dès  le  commencement,  des  difficultés  péristaltiques  qfui 
ont  causé  l'afîection.  Cela  me  parait  même  contredit  par  certains 
faits  d'observations.  C'est  pourquoi  je  considère  la  déformation 
en  question  comme  le  résultat  d'un  défaut  dans  la  première 
disposition  intra-utérine.  ))Mya,de  son  côté,  se  basant  surl'étude 
anatomique  très  sérieuse  d'un  cas  de  mégacôlon,  déclare  que, 
«  dans  les  cas  graves,  typiques,  de  cette  affection,  c'est  par 
suite  d'une  anomalie  de  développement  embryonnaire  que 
le  côlon  prend  un  calibre  énorme.  Pour  expliquer  cette  dila- 
tation, qui  est  le  fait  primitif,  il  n'est  guère  possible  de  faire 
intervenir  une  maladie  fœtale  ;  on  ne  peut  s'en  rendre  compte 
que  par  une  anomalie  de  développement  (2)  ».  Plus  près  de 
nous  et  en  France,  P.  Duval,  au  début  d'une  excellente  revue 
générale  de  la  question,  n'hésite  pas  à  déclarer  que  la  dila- 
tation dite  idiopathfque  du  gros  intestin  «  mérite  à  tous 
égards  une  place  dans  la  nosographie  des  côlons  (3)  ».  Il  en 
rapporte  48  observations  ;  mais  un  bon  nombre  n'ont  pas  été 
suivies  de  constatation  nécropsique. 

Malgré  ces  défenseurs,  la  critique  s'est  élevée  depuis  long- 
temps contre  la  conception  de  Hirschsprung  ;  et,  les  uns 
après  les  autres,  Fenwick,  Griffith,  Trêves,  Marfan,  Johan- 
nessen(4),ont  publié  des  faits  et  apporté  des  arguments  contre 
la  conception  du  distingué  professeur  danois.  Pour  résumer 
en  quelques  mots  leurs  idées,  on  peut  dire  que  tous  ont  ten- 
dance, à  l'inverse  de  Hirschsprung,  à  ne  considérer  la  dila- 
tation congénitale  du  côlon  que  comme  une  dilcUeUion  compen- 
satrice, résultai  (Tune  constipation  plus  ou  moins  précoce  et 
plus  ou  moins  prolongée.  La  divergence  d'opinions  ne  porte 
que  sur  la  cause  de  cette  constipation  congénitale  (5);  mais 
ce  point  à  lui  seul  est  si  important  qu'il  fait  de  la  maladie  de 
Hirschsprung  une  affection  encore  mal  classée  et  imparfai- 
tement définie. 

Dans  le  but  légitime  de  discuter  méthodiquement  les  affir- 
mations de  nos  devanciers,  nous  rapporterons  dans  un  tableau 

(1)  Hirschsprung,  art.  <  Dilatation  du  côlon»,  in  Traité  Cohbt  etORANCHER» 
t.  II,  2«édit. 

(2)  Mya,  loc.  cit. 

(3)  P.  Duval,  loc.  cit.y  p.  1. 

(4)  Voy.  Bibliographie. 

(5)  Voy.  Marfan,  1"  édition,  Traù^ Comby,  Marfan,  art.  «Constipation  ». — 
GoMBY  2*  édit.  Traité  Comby-Grancher,  art.  «  Constipation  ».  —  Oaujoux, 
Annales  de  médecine  et  de  chirurgie  infantiles,  avril  1908. 
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synoptique  les  documents  classiques  parus  jusqu'ici  sur  la 
question.  De  ces  seul  faits  nous  essaierons  de  dégager  quelques 
conclusions  sur  la  nature  de  la  maladie  de  Hirschsprung. 
Étranger  à  la  genèse  des  deux  grandes  théories  pathogé- 
niques  que  nous  venons  de  résumer,  il  nous  sera  facile  de  nous 
dégager  de  tout  enthousiasme  et  de  toute  partialité.  A  ce  seul 
titre  déjà,  notre  court  mémoire  présentera-t-il  peut-être 
quelque  intérêt. 

Nous  conserverons  à  la  maladie  de  Hirschsprung  tous  ses 
synonymes.  Les  termes  de  maladie  de  Mya,  dilatation  congé- 
nitale du  côlon,  mégacôlon  congénital,  sous  lesquels  on  la 
désigne  parfois,  sont  autant  d'expressions  que  l'on  peut  con- 
sidérer comme  équivalentes.  La  seule  confusion  à  éviter 
consisterait  à  attriuber  à  la  maladie  de  Hirschsprung  toutes 
les  constipations  congénitales  ou  pseudo-congénitales.  La 
clinique,  en  effet,  interdit  cette  généralisation,  puisqu'elle 
montre  des  cas  de  constipation  du  nourrisson  sans  dilatation 
extrême  du  côlon  ou  même  avec  dilatation  du  côlon,  mais 
nettement  secondaire  à  tel  ou  tel  facteur  étiologique  parfai-- 
tement  connu.  Dans  ces  cas,  l'ectasie  colique  n'est  pas  idio* 
pathiqueet,  par  suite  de  tous  ces  faits,  aucun  ne  saurait  prendre 
place  dans  la  maladie  de  Hirschsprung  (1). 

Nous  n'insisterons  pas  sur  la  question  de  Vhistorique  de  la 
dilatation  dite  congénitale  du  côlon  (2),  croyant  préférable» 
pour  éviter  toute  redite  inutile,  d'aborder  immédiatement 
la  question  de  la  définition  des  symptômes  et  de  l'évolution 
décrite  à  la  maladie  qui  nous  occupe. 


Malgré  l'intérêt  qu'il  y  a  toujours  à  bien  définir  ce  dont 
on  parle  avant  d'en  discuter,  i\  est  incontestable  que  la 
définition  de  la  maladie  de  Hirschsprung  n'est  pas  chose  facile. 

(1)  Nous  reviendrons  d'ailleurs  sur  ces  faits  ;  nous  ne"  les  avons  signalés  dès 
maintenant  que  pour  montrer  Terreur  commise  par  ceux  qui  confondent  la  ma- 
ladie de  Hirschsprung  avec  les  constipations  congénitales  et  même  ce  qu'on  appelle 
les  constipations  essentielles.  Ces  deux  dernières  expressions  seront  donc  bannies 
de  notre  terminologie. 

(2)  Elle  est  tout  au  long  exposée  dans  Hirschsprung,  publications  diverses. 
Voy.  Bibliographie;  Jorannessen,    Revue  mensuelle  mal,    de  Venfance^    1900» 
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Bien  peu  d'auteurs,  en  effet,  se  sont  jusqu'ici  suffisamment 
efforcés  d'en  préciser  et  la  définition  et  les  limites.  Si  l'on 
paraît,  en  principe,  d'accord  sur  son  aspect  clinique  habituel 
(constipation,  météorisme),  les  plus  grandes  divergences 
régnent  au  contraire  en  pratique  sur  le  moment  et  le  mode 
de  début  possible  de  la  maladie,  sur  son  évolution  et  ses  carac- 
tères anatomo-pathologiques  (1). 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  peut  dire  que,  d'une  façon  générale, 
pour  les  auteurs  qui  croient  à  l'existence  de  la  maladie  de 
Hirschsprung,  elle  est  constituée  par  un  véritable  syndrome 
anatomO'Clinique. 

Elle  fie  caractérise,  en  comme,  au  point  de  vue  clinique,  par 
une  constipation  et  une  dilatation  chronique  du  côlon,  dont 
le  début  remonte  à  la  naissance.  Ces  symptômes  se  complé- 
teraient parfois  par  des  vomissements  et  des  signes  d'une 
occlusion  incomplète  de  l'intestin.  L'ensemble  aboutirait 
le  plus  souvent  à  une  cachexie  progressive  plus  ou  moins 
rapide  par  nutrition  défectueuse  et  intoxication  chronique. 

Au  point  de  vue  anatomique,  il  s'agirait  toujours  d'une 
dilatation  considérable  du  gros  intestin  avec  hypertrophie 
plus  ou  moins  marquée  de  la  paroi  ;  mais,  fait  essentiel,  le  dia- 
gnostic anatomique  de  la  maladie  de  Hirschsprung  est  subor- 
donné à  Vabsence  certaine  d^un  obstacle  quelconque  au  cours 
des  matières  fécales, 

.  L'existence  d'un  tel  syndrome  aurait  sans  doute  soulevé 
moins  de  discussions  qu'il  n'en  a  déterminé  si  l'auteur  qui 
l'a  décrit  n'en  avait  considérablement  élargi  la  portée  clinique 
en  signalant  son  existence  non  seulement  chez  certains  nourris- 
sons constipés  depuis  la  naissance,  mais  encore  chez  des  en- 
fants déjà  âgés,  et  même  chez  des  adultes.  Voici  d'ailleurs  en 
<^uels   termes   Hirschsprung  lui-même   résume   son  opinion  : 

a  Un  enfant  naît  absolument  sain  en  apparence.  On  le  met  à  la  mamelle, 
il  prend  le  sein  de  bon  gré  et  garde  ce  qu'il  a  reçu.  Au  bout  d'un  jour, 
on  s'inquiète  de  ne  pas  voir  sortir  le  méconium,  et  pourtant  Tenfant 

(1)  Comme  on  le  veita  en  parcourant  la  dernière  colonne  de  notre  premier 
tableau,  les  résultats  de  Texamen  nécropsique  sont,  en  effet,  essentiellement 
variables.  Dans  certains  cas  :  dilatation  totale  du  côlon  ;  dans  d^autres,  dilatation 
segmentaire  ou  encore  partielle  ;  dispositions  multiples  du  trajet  et  de  la  lumière 
recto-sigmoïde. 

Hirschsprung  admet  même  que  Thypertrophie  pariétale  qui  accompagne  le 
plus  souvent  la  dilatation  colique  n'est  pas  un  élément  constant  de  diagnostic  et 
ne  fait  que  démontrer  l'ancienneté  du  processus  de  réaction  intestinale,  cherchant 
•à  évaluer  le  contenu  de  l'cctasio  colique. 
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a  déjà  eu  un,  peut-être  plusieurs  purgatifs  ordinaires.  On  envoie  chercher 
le  médecin;  à  Texamen,  il  trouve  Tanus  perméable;  le  doigt  est  faci- 
lement introduit  dans  le  rectum  et,  en  le  retirant,  un  peu  de  méconium  se 
montre  :  il  n'y  a  pas  de  quoi  s'inquiéter.  On  ordonne  encore  un  clystère 
qui  agit  un  peu,  mais  insuffisamment.  Malgré  tout,  l'enfant  est  agité,  ne 
dort  plus  que  d'un  sommeil  interrompu,  et  un  nouveau  symptôme  appa- 
raît. Jusquici  Vétat  de  V abdomen  rCa  pas  attiré  P attention  :  maintenant 
on  voit  qu'il  est  volumineux,  distendu,  et  présente  évidemment  tous  les 
signes  d'une  pression  ihtra-abdominale  considérable,  qui  gêne  même 
bientôt  la  respiration  et  la  circulation.  Le  danger  peut  être  momentané- 
ment écarté  par  une  thérapeutique  active  et  éclairée,  qui  provoquera 
l'évacuation  des  gaz  et  des  excréments  amincis  ;  mais  la  même  scène 
peut  bientôt  se  répéter,  jusqu'à  ce  que  l'enfant  succombe  finalement,  par 
suite  des  obstacles  à  la  fonction  des  organes  de  la  poitrine  ou  par  ma- 
rasme, suite  d'une  nutrition  incomplète  et  de  l'empoisonnement  par  la 
putréfaction  des  matières  fécales. 

Mais  la  maladie  peut  aussi  suivre  un  autre  cours.  Si  l'entourage  a  su 
prévenir  le  danger  menaçant  par  une  intervention  opportune,  la  situa- 
tion pourra  s'améliorer  et  la  vie  durer  longtemps,  quoique  toujours  dans 
des  conditions  assez  pénibles.  L'abdomen  sera  toujours  plus  ou  moins 
volumineux,  ses  fonctions  étant  plus  ou  moins  embarrassées. 

Dans  tous  les  cas,  parmi  les  symptômes  négatifs,  je  noterai  que  les  vo- 
missements sont  nuls  ou  sans  signification,  que  le  mouvement  péristal- 
tique  n'est  pas  trop  prononcé  et  qu'il  n'y  a  pas,  à  ce  qu'il  me  semble,  de 
grandes  douleurs.  » 

Ainsi  s'exprime  Hirschsprung  (1). 

Ajoutons  qu'il  rapporte  des  cas  de  mégacôlon  chez  des 
cinquantenaires,  en  tout  cas  chez  des  adultes.  C'est  donc  qu'il 
admet  que  la  maladie  considérée  comme  congénitale  est  «  com- 
patible avec  une  vie  d'une  certaine  durée,  même  avec  une 
longue  vie  (2)  ». 

Pourinterpréter  tous  ces  faits,  Hirschsprung  suppose,  comme 
nous  l'avons  déjà  dit,  que,  par  suite  d'une  anomalie  partielle 
de  développement,  le  côlon  prend  avant  même  la  naissance 
un  calibre  anormal.  Cette  partie  de  l'intestin  étant  dilatée 
ne  peut  pas  faire  progresser  facilement  les  matières  fécales 
et,  peu  à  peu,  la  dilatation  s'exagère  en  même  temps  que  la 
constipation. 

Logiquement,  cela  peut  paraître  possible. 

a.  Pourquoi  n'y  aurait-il  pas  un  mégacôlon  congénital, 
comme  il  y  a  une  mégalogastrie,  ou  encore  des  ectasies  œso- 
phagiennes congénitales  ? 

b.  Les  faits  d'atrophie  congénitale  du  gros  intestin,  tout  en 
étant  beaucoup  moins  fréquents  que  ceux  de  l'intestin  grêle, 

<1)  TraiU  des  maladies  de  l'enfance,  2*  éd.,  t.  II,  p.  242. 
(2)  Traité  des  maladies  de  V enfance,  \},  VA. 
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ne  sont  certes  pas  exceptionnels  (cas  de  Mercadé,  de  Dodd, 
de  Atkin).  Malgré  les  diverses  pathogénies  invoquées  à  leur 
sujet,  il  semble  que  leur  étiologie  ne  reconnaît  le  plus  souvent 
qu'un  arrêt  de  développement  (Ahlfeld  et  Sutton,  plus  récem- 
ment Huttenbrenner,  Tuffier,  Weill  et  Péhu).  Dans  le  même 
ordre  d'idées,  Jaboulay  et  Durante  ont  même  mis  en  lumière 
certains  faits  dans  lesquels  l'arrêt  de  développement  dépend 
d'anomalies  vasculaires  de  l'intestin  (Jaboulay)  (1)  ou  de 
lésions  vasculaires  relevant  d'infections  ou  d'intoxications 
transmises  à  travers  le  placenta  (Durante)  (2). 

S'il  en  est  ainsi,  pourquoi  ne  pourrait-on  pas  logiquement 
admettre  une  anomalie  de  développement  du  côlon  inverse 
de  l'atrophie  pour  expliquer  les  faits  de  dilatation  hypertro- 
phique  congénitale  du  côlon,  s'ils  existent  ?  D'autant  que, 
dans  un  travail  récent,  le  professeur  Trêves,  étudiant  le  méca- 
nisme pathogénique  du  mégacôlon  dit  congénital,  insiste,  comme 
nous  le  verrons,  sur  le  rôle  des  troubles  circulatoires  et  ner- 
veux dans  la  genèse  de  cette  affection  (3). 

c.  Il  y  a  plus  encore.  L'observation  fréquente  d'hypertro- 
phies congénitales  de  telle  autre  partie  du  tube  digestif  ne 
vient-elle  pas  plaider  en  faveur  de  l'existence  possible  d'hy- 
pertrophies congénitales  du  côlon?  Le  fait  n'est-il  pas  déjà 
démontré  pour  le  pylore  (Hirschsprung,  Finkelstein)  ?  Certains 
auteurs  n'ont-ils  même  pas  établi  la  réalité  de  dilatations  de 
l'estomac  sans  obstruction  mécanique  du  pylore  et  souli- 
gné, comme  il  convient,  le  rôle  étiologique  des  troubles  de 
l'innervation  et  de  la  circulation  dans  beaucoup  de  tympa- 
nismes  plus  ou  moins  brusques  et  plus  ou  moins  durables,  à 
point  de  départ  infectieux  ou  inflammatoires  (4)  ? 

De  tels  arguments, malgré  leur  intérêt  théorique,  ne  sauraient 
nous  paraître  démonstratifs.  Tout  ce  que  nous  pouvons  dire, 
c'est  que  V existence  de  la  maladie  de  Hirschsprung^  dilatation 
congénitale  du  côlon,  est  possible. 

A-t-elle  été  réellement  et  fréquemment  observée  ? 

Les  faits  seuls  peuvent  nous  permettre  de  répondre  à  une 
telle  question.  En  biologie,  en  effet,  les  arguments  les  plus 
logiques  sont  parfois  démontrés  faux  par  l'observation  minu- 

(1)  Jaboulay,  Presse  méd.^  1901  ;  Congrès  des  anatomistes,  1901. 

(2)  Durante,  Bulletin  Soc.  anaiomique,  Paris,  1901. 

(3)  Trêves,   The  Lancet,  1898. 

(4)  Trêves,  en  particulier,  dit  avoir  obtenu  chez  le  chien  un  météorîsme  trds 
Intense  par  ligature  de  la  principale  veine  mésentérique. 
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tieuse  des  faits.  Abordons  donc  sans  plus  tarder  Tétude  des 
documents  classiques  sur  la  maladie  de  Hirschsprung.  Dans 
un  premier  tableau,  nous  rapportons,  bien  que  récumées, 
tQutes  les  observations  classiques  suivies  de  nécropsie  et 
attribuées  par  leur  auteur,  ou  après  lui  par  d'autres  écrivains, 
à  la  maladie  de  Hirschsprung-Mya.  Notre  second  tableau 
synoptique  rapporte,  résumées  aussi,  quelques  observations 
non  suivies  de  nécropsie,  mais  qui  nous  ont  paru  relativement 
complètes  ou  très  typiques. 

Après  cette  nomenclature  un  peu  fastidieuse,  mais  néces- 
saire, nous  avons  placé  notre  étude  critique.  Elle  nous  démon- 
trera qu'une  grande  partie  des  cas  rapportés  au  mégacôlon, 
même  soi-disant  constatés  à  l'autopsie,  ont  été  mal  classés, 
et  qu'en  somme,  sous  l'apparente  unité  de  la  maladie  décrite 
par  Hirschsprung,  se  cache  une  grande  multiplicité  étiolo- 
giaue  sinon  pathogénique.  En  un  sens,  Griffith  avait  donc 
raison  quand  il  écrivait  :  «  Le  terme  idiopathique  appliqué 
à  la  distension  des  côlons  ne  signifie  que  notre  ignorance.  » 
Mais  n'anticipons  pas  sur  nos  conclusions.  Abordons  ^es  fait-s-^ 
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Parents  bien  portants.  Enfant  bien  nourrie,  bien  soignée;  pourtant  frêle,  délicate,  très 
amaigrie.  Constipation  opiniâtre  remontant  k  la  naissance.  Douleurs,  crampes,  abdomen 
énorme,  ballonné,  tympanique.  Côlon  se  dessinant  bien.  Mouvements  péristnlliques 
visibles 

Toucher  rectal  impossible  sans  aneslhésie. 

Premiëhb  LAPtaoTOMXE.  —  OroB  intestin  sa  présente  énorme,  lisse,  à  parois  hypertro- 
phiées. Extrémité  inférieure  non  dilatée,  étroite,  tubniaire  (segment  vascularisé  par  l'artère 
mésentérique  inférieure).  Lumière  très  étroite  àce  niveau.  Le  doigt  introduit  dans  l'ecEasie 
rendait  compte  que  la  muqueuse  formait  à  ce  niveau  une  sorte  de  valvule  obluranle. 

Anus  iliaque.  Bons  résultais. 

Mais  pour  éviter  les  ennuis  de  i'anus  contre  nature  : 

Ouérison  excellente  et  rapide. 
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Tels  sont,  à  l'heure  actuelle,  les  documents  les  plus  sérieux 
et  les  plus  intéressants  que  nous  ayons  pu  retrouver  dans  la 
bibliographie  de  la  maladie  de  Hirschsprung. 

C'est  seulement  d'après  les  données  anatomo-cliniquea 
que  l'on  y  trouve  rapportées  qu'il  est  légitime  de  baser  aujour- 
d'hui une  opinion  raisonnée  et  raisonnable  sur  l'existence  ou 
la  non-existence  authentique  du  mégacôlon  congénital.  Nos 
conclusions  seront  donc  avant  tout  basées  sur  la  critique 
de  ces  58  observations. 

Il  nous  semble  qu'on  peut  décomposer  le  problème  en  une^ 
série  de  questions.  De  leur  solution  méthodique  dépendra  la 
réponse  au  problème  que  pose  le  titre  même  de  notre  article  : 
Existe-Uil  une  maladie  de  Hirschspung  ?        . 

I.  V affection  est-elle  proprement  congénitale? 

Pas  plus  que  Duval  (1903),  nous  n'avons  pu  enregistrer 
de  cas  de  dilatation  idiopathique  du  côlon  constatée  dès  la 
naissance.  Ammon  est,  croyons-nous,  le  seul  qui  ait  signalé 
une  dilatation  colique  chez  un  fœtus  de  sept  mois,  et  encore 
son  observation  encourt-elle  le  reproche  d'être  incomplète 
et  sans  examen  microscopique.  Aussi,  sans  déclarer  avec  Mar- 
fan  qu'  «il  n'y  a  pas  de  mégacôlon  vraiment  congénital  », 
nous  devons  en  somme  encore  aujourd'hui  reconnaître  que,  si 
à  ce  sujet  les  documents  anatomiques  font  défaut,  les  documents 
cliniques  manquent  eux-mêmes  souvent  de  précision.  Dans  12  de 
nos  observations  sur  62,  le  gros  ventre  (manifestation  clinique 
de  la  dilatation  colique)  a  été  noté  dès  la  naissance  ou  peu 
après  (1).  Mais,  sur  ces  12  observations,  une  seule,  celle  de 
Hirschsprung  (obs.  III),  a  été  vraiment  observée  par  un  méde- 
cin ;  des  11  autres,  3  seulement  sont  relativement  valables  , 
ce  sont  celles  de  Genersich,  Concetti  et  Mya.  Quant  aux  faits 
rapportés  par  Jacobi,  Formad,  Osier,  Johannessen,  Pfisterer 
et  de  Richemond,  ils  ne  peuvent  être  invoqués  ici,  puisque, 
comme  nous  le  verrons,  ils  réalisent  diverses  formes  écolo- 
giques de  constipation' congénitale  autre  que  la  mégacôlon 

(1)  Ce  sont  les  observations  3,  12,  20,  23,  25,  26,  28,  37,  39,  42,  49  et  54. 
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idiopathique  et  ne  sauraient  être  considérés  comme  maladie 
de  Hirschsprung. 

On  conçoit  désormais  que  la  conclusion  de  Duval  nous 
apparaisse  au  moins  comme  prématurée  quand  il  écrit  «  qu'il 
faut  admettre  que  la  dilatation  est  congénitale  ou  fonction 
plus  ou  monis  tardive  d'une  malformation  congénitale  ».  Il  i 
nous  semble  que,  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  la 
seule  opinion  permise  par  les  faits  consiste  à  dire  tout  simple- 
ment que,  bien  que  l'affection  dont  nous  étudions  Texistence 
ne  soit  pas  encore  démontrée  absolument  congénitale,  elle 
est  à  coup  sûr  particulièrement  fréquente  chez  le  nourrisson 
et  apparaît  le  plus  souvent  dans  les  premiers  mois  qui  suivent 
la  naissance.  On  peut  donc  la  considérer  comme  pseudo- 
congénitale et  sous  Vinfluence  (Tune  ou  plusieurs  causes  gui 
commencent  à  s*exercer  dès  la  naissance  ou  peu  après. 

II.  Dans  les  observations  décrites  comme  maladies  df» 
Hirschsprung,  quel  est  le  symptôme  qui  apparaît  le  premier? 
Autrement  dit,  y  a-t-il  entre  la  constipation  et  la  dilatation 
colique  un  rapport  dans  le  temps  à  établir  ?  S'il  existe,  qvel 
est-il  ? 

•  Pour  répondre  à  cette  question,  reprenons  rapidement 
notre  statistique.  Nous  y  verrons  que,  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas  (plus  de  50),  la  constipation  a  nettement  pré- 
cédé la  dilatation  colique.  Pour  les  quelques  observations 
dans  lesquelles  le  début  exact  de  la  constipation  n'a  pas  été 
noté,  il  semble  que  les  deux  symptômes  se  soient  manifestés 
presque  simultanément. 

Cette  idée  était  d'ailleurs  celle  de  Hirschsprung  lui-même, 
quand,  décrivant  le  tableau  clinique  de  la  maladie  qui  nous 
occupe,  il  disait  :  «  La  première  chose  dont  s'inquiète  le  méde- 
cin, c'est  de  ne  pas  voir  sortir  le  méconium  malgré  plusieurs 
purgatifs.  »  «  Ce  n'est  que  plus  tard  que  l'on  voit  l'abdomen 
grossir,  se  distendre,  devenir  très  dur  (1).  » 

Ce  qui  est  vrai  pour  le  mégacôlon  observé  chez  l'enfant 
jeune  est  aussi  applicable  aux  faits  publiés  de  mégacôlon 
tardif.  Le  premier  symptôme  noté  se  trouve  toujours  être  la 

(1)  Hirschsprung,  Traité  mal.  de  renfonce  de  Cohby-Grancher,  2«  édit,  t.  Il, 
art.  «Dilat.  cong.  du  côlon». 
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constipation,  et  Hirschsprung  déclare  lui-même  que  la  dis- 
tension colique  Be  prpduit  «  par  suite  de  la  présence  des  ma- 
tières fécales,  qui,  étant  retenues,  se  transforment  sous 
l'influence  des  bactéries  et  dégagent  des  gaz  qui,  ne  pouvant 
sortir  d'une  façon  naturelle,  distendent  les  intestins  ». 

Cela  étant  posé,  pourquoi  et  comment  Hirschsprung  et  ses 
partisans  admettent-ils  qu'au  point  de  vue  pathogénique 
la  dilatation  du  côlon  est  le  fait  primitif,  la  base  de  tout  le 
tableau  anatomo-clinique?  Il  semble  qu'on  ne  puisse  pas,  sans 
inconséquence,  soutenir  ainsi  deux  opinions  en  apparence 
contradictoires.  C'est  pourtant  là  une  erreur,  puisqu'il  suffit 
de  supposer  que  la  dilatation  colique  n'existe  en  quelque 
sorte  primitivement  qu'à  l'état  latent  et  que,  secondairement, 
elle  se  révèle  par  suite  des  fermentations  dues  à  la  stase  fécale, 
dont  elle  est  la  cause  première. 

L'étude  des  deux  questions  que  nous  avons  jusqu'ici  abor- 
dées n'était  en  somme  que  préliminaire,  car  l'existence  du  syn- 
drome constipation  congénitale  est  admis  par  tous  les  auteurs. 

De  même,  il  n'en  est  pas  qui  nient  la  possibilité  de  la  dila- 
tation intestinale,  conséquence  d'une  constipation  chronique 
Nous  avons  donc  fait  Jusqu'ici,  semble-t-il,  assez  peu  avancer 
le  débat. 

Pourtant  la  constatation  de  l'absence  d'un  fait  clinique 
incontestable  de  dilatation  congénitale  du  côlon  sans  con- 
stipation est,  comme  nous  le  verrons,  un  point  à  retenir. 

Abordons  donc  maintenant  le  nœud  même  de  la  question, 
l'étude  des  lésions  anatomiques  rapportées  par  les  auteurs, 
nous  voulons  dire  l'hypertrophie  et  la  dilatation  colique. 

* 

III.  Quel  est  le  fait  fondamental  de  ^hypertrophie  et  de  la 
dilatation  colique? 

Malgré  l'opinion  de  Fenwick,  qui  déclare  que  «  l'hypertro- 
phie des  parois  coliques  est  le  fait  fondamental,  tandis  que 
la  dilatation  n'est  que  secondaire  et  variable  »,  il  nous  semble 
que  les  faits  démontrent  d'une  façon  absolue  l'existence  de 
dilatations  coliques  sans  hypertrophie  pariétale.  Sans  doute 
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ces  faits  sont  exceptionnels  et  ont  surtout  trait  à  des  dilata- 
tions partiçUes  ou  segmentaires  du  côlon.  Quoi  qu'il  en  soit, 
il  en  faut  tenir  compte;  mais  ne  pas  ignorer, d'autre  part,  que, 
d'une  façon  générale,  dans  la  grande  majorité  de  nos  obser- 
vations, on  constate  au  contraire  que  la  dilatation  du  côlon 
et  l'hypertrophie  de  ses  parois  vont  parallèlement.  C'est  là 
un  fait  admis  par  Hirschsprung  lui-même  (1),  mais  qu'il  était 
bon  d'établir  d'une  façon  absolue.  Deux  conclusions  peuvent 
en  être  tirées  :  ou  bien  l'hypertrophie  des  parois  colique:) 
comme  la  stase  fécale  sont  subordonnées,  à  l'ectasie  colique 
primitive  (théorie  de  Hirschsprung);  ou  bien  l'hypertrophie 
comme  la  dilatation  colique  résultent  toutes  deux  d'une 
même  cause,  qui  les  fait  varier  d^une  façon  en  quelque  sorte 
proportionnelle  (les  partisans  de  cette  manière  de  voir  sont 
nombreux  ;  mais  nous  verrons  que,  si  tous  admettent  que  le 
syndrome  qui  nous  occupe  est  le  résultat  de  la  présence  d'un 
obstacle  à  l'évacuation  fécale,  l'accord  est  loin  d'être  fait 
sur  la  nature  même  de  cet  obstacle).     r_ 

* 

IV.  La  dilatation  colique^  avec  ou  sans  hypertrophie,  est-elle 
une  ectasie  simple,  ou  une  dilatation  au-dessus  d^un  obstacle? 

Il  ne  faut  pas  se  dissimuler  que  cette  question  est  à  la  fois 
la  plus  importante  et  la  plus  difficile  à  résoudre.  Peu  importe, 
en  somme,  que,  cliniquement,  le  ballonnement  du  ventre  soit 
presque  toujours  nettement  postérieur  à  la  constipation, 
puisque,  comme  nous  venons  de  le  dire,  celle-ci  peut  n'être, 
en  somme,  que  le  résultat  d'une  dilatation  colique,  qui 
resterait  latente,  non  révélée,  tant  que  les  gaz  des  fermenta- 
tions intestinales  ne  l'ont  pas  distendu.  Si,  au  contraire,  il 
est  démontré  que  la  dilatation  colique  peut  être  primitive, 
c'est-à-dire  se  rencontrer  sans  qu'on  puisse  trouver  aucune 
cause  mécanique,  l'existence  du  mégacôlon  congénital  se 
trouve  de  ce  fait  établie  et  indiscutable.  La  seule  question  à 
régler  alors  sera  celle  de  sa  fréquence. 

Selon  moi,  écrit  Hirschsprung,  il  n'y  a  rien  qui  indique  posi- 
tivement qu'il  y  a  eu,  dès  le  commencement,  des  difficultés 
péristaltiques  qui  ont  causé  l'affection  ;  s'il  en  était  ainsi, 

(1)  Voy.  Hirschsprung,  art.  précité  du  Traité  Comby  Gramchbr,  t.  II, 
p.  243,  dernier  paragraphe. 
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cela  a  dû  être  avant  la  naissance.  Cela  me  paraît  contredit 
par  la  forme  ondulante  de  l'intestin,  avec  ses  parties  alter- 
nativement dilatées  et  étroites,  toutes  participant  à  l'hyper- 
trophie, mais  encore  par  l'absence  du  rétrécirsement  ou 
d'adhérences  (1). 

De  la  dilatation  du  côlon,  qui  est  le  fait  primitif,  découle- 
rait tout  le  reste.  Un  côlon  très  dilaté  ne  peut  faire  progresser 
facilement  les  matières  fécales.  La  stase  fécale  engendre 
l'hypertrophie  musculaire,   véritable  réaction  de   défense. 

L'hypothèse,  bien  que  complexe,  ne  manque  pas  d'être  très 
séduisante;  mais  une  critique  attentive  des  faits  démontre 
que,  pour  beaucoup,  elle  est  au  moins  prématurée. 

Ce  sont  là  les  deux  raisons  qui  ont  poussé  les  auteurs  à  nier 
départi  pris  la  théorie  de  Hirschsprung  ou  à  confondre  et  homo- 
loguer par  principe  des  faits  qu'une  critique  sérieuse  ne  peut 
que  montrer  absolument  dissemblables.  Essayons  mainte- 
nant de  les  dissocier,  après  avoir  toutefois  rappelé  les  opi- 
nions de  nos  devanciers  et  souligné  la  valeur  grande,  mais 
trop  exclusive,  de  chacune  de  leurs  critiques. 

S'inspirant  des  recherches  déjà  anciennes  de  Huguier  et 
Bourcart,  de  celles  plus  récentes  de  Jonesco  et  Juvara,  puis 
de  Jacobi  et  de  son  élève  Huber,  le  professeur  Marfan  déclare, 
^.près  eux,  que  l'on  doit  considérer  la  dilatation  congénitale 
du  côlon  comme  «  une  modification  consécutive  à  la  con- 
stipation congénitale,  affection  qui  est  essentiellement  liée  à 
la  multipUcité  ou  à  l'exagération  des  inflexions  de  l'S  iliaque. 
La  stase  des  matières  fécales  dans  le  côlon  suffit  à  expliquer 
toute  la  série  des  faits  qu'on  a  observés  dans  le  mégacôlon». 
La  dilatation  en  particulier  est  probablement  due  à  la  dis- 
tension par  les  gaz  de  putréfaction;  l'hypertrophie  des  parois 
est  analogue  à  celle  qui  se  produit  dans  la  vessie  lorsqu'il  existe 
un  obstacle  au  cours  de  l'urine  ;  elle  est  due  en  partie  aussi 
à  la  colite  chronique;  celle-ci  est  engendrée  par  l'action  irri- 
tante des  prodmts  de  la  putréfaction  des  matières  fécales  en 
stagnation. 

Reprenant  sous  une  autre  forme  l'opinion  de  Marfan  (2), 
Johannessen  (3)  écrit  que  «  l'hypertrophie  du  côlon  doit  être 
considérée  comme  une  hypertrophie  de  travail  analogue  à  celle 

(1)  Voy.  HiRscBSPKUNG,  loe.  cit.,  p.  245,  dernier  paragraphe. 

(2)  Marfan,  Revue  mensuelle  des  maladies  de  Vcnfance,  1895. 

(3)  Johannessen,  Revue  médicale  des  maladies  de  renfonce,  1900. 
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qui  se  produit  dans  la  vessie  lorsque  l'émission  de  l'urine  se 
trouve  entravée.  L'obstacle  est  en  l'espèce  l'exagération  des 
boucles  de  l'S  iliaque  ». 

Il  est  absolument  certain,  à  l'heure  actuelle,  que,  parmi  les 
faits  publiés  de  constipation  congénitale,  beaucoup  recon- 
naissent ce  mécanisme  de  production.  Il  n'est  même  pas 
douteux  que  plusieurs  observations  incomplètes  (et  dans 
lesquelles  la  forme  et  la  longueur  de  l'S  iliaque  ne  sont  pas 
notées)  pourraient  figurer  dans  ce  groupe  des  pseudo-maladies 
de  Hirschsprung  par  multiplicité  des  coudures  de  l'S  iliaque. 
En  tout  cas,  nous  en  relevons  quelques  faits  typiques  dans 
notre  tableau  I  (1).  Nous  pourrions  sans  doute  aussi  invoquer 
ce  même  mécanisme  pour  un  certain  nombre  d'observations 
qui  figurent  dans  notre  tableau  II  (2).  Mais,  en  l'absence  de 
constatations  nécropsiques,  il  est  difficile  de  conclure  ici  d'une 
façon  absolue.  Il  n'y  a  qu'à  recommander  pour  l'avenir,  dans 
les  cas  analogues,  une  mensuration  exacte  et  complète  des 
diverses  portions  de  l'intestin. 

Quoi  qu'il  en  soit  et  bien  qu'ils  admettent  cette  donnée 
étiologique  importante,  véritable  déterminante  de  certains 
cas  de  constipation  congénitale  suivis  de  dilatation  hyper- 
trophique  du  côlon,  il  a  paru  difficile  à  bien  des  auteurs  d'y 
ramener  toute  la  question  de  la  maladie  de  Hirschsprung. 
C'est  aussi  l'impression  très  nette  qui  se  dégage  de  nos  deux 
tableaux  statistiques.  La  théorie  de  Jacobi-Marfan  est  insuf- 
fisante pour  expliquer  tous  les  faits  rapportés  au  mégacôlon 
congénital. 

Adoptant  une  théorie  qui  veut  être  conciliatrice,  Concetti{3) 
classe  les  faits  de  mégacôlon  congénital  en  trois  grands 
groupes  :  dans  le  premier,  il  s'agit  d'un  simple  allongement 
du  côlon,  principalement  du  côlon  descendant.  Ne  trouvant 
pas  assez  de  place  dans  le  bassin,  il  est  obligé  de  se  replier, 
•d'où  stagnation  de  matières  fécales  avec  tous  les  symptômes 
directs  et  indirects  qui  en  dépendent.  Cette  forme  est  compa- 
tible avec  la  vie,  et,  si  l'enfant  n'est  pas  emporté  par  une  colite 
intercurrente,  il   peut  guérir,  car  avec  l'âge  l'anomalie  en 

(1)  Témoin  les  observations  de  Jacobi  (12),  de  Gee  (13),  de  WaUher  (22),  de 
Berti  (29),  de  Hicksen  (36),  de  Johannessen  (39),  de  Oaujoux  (43).    ç^i         )^ 

(2)  Relire  les  observations  de  Simon  et  Gaume  (18),  deChealde(44),  Marfan  (46), 
de  Wolmer  (50  et  51),  de  Fitz  (52),  de  Johannessen  (53),  de  Gôppert  (60),  de 
Guinon  (62). 

(3)  CoNCETTi,  ArchU-,  /.  KinderheUk.,  1899. 
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question  disparaît,  et  la  portion  allongée  de  l'intestin  reprend 
ses  dimensions  normales.  Dans  le  second  groupe^  le  côlon  est 
non  seulement  allongé,  mais  encore  épaissi.  Il  existe  une 
sorte  de  sclérose  hypertrophique  avec  prolifération  du  tissu 
conjonctif  qui  a  une  tendance  à  se  substituer  au  tissu  muscu- 
laire, à  étouffer  les  glandes  et  à  rétrécir  les  vaisseaux.  Ces 
modifications  seraient,  d'après  Concetti,  compatibles  avec  la 
vie;  mais  le  plus  souvent  les  malades  sont  emportés  très 
jeunes  par  une  colite  ulcéreuse.  Dans  le  troisième  groupe  se 
trouvent  classés  les  cas  dans  lesquels  le  côlon  se  présente 
dans  l'état  suivant  :  sa  portion  inférieure  est  dilatée  ou 
considérablement  ectasiée  avec  ou  sans  hypertrophie  des 
parois  ;  la  portion  sus-jacente  de  l'intestin  est  normale,  ou 
dilatée,  ou  considérablement  ectasiée,  avec  où  sans  hyper- 
trophie des  parois.  Suivant  l'intensité  de  la  malformation, 
l'enfant  succombe  peu  de  temps  après  la  naissance  ou 
survit  plus  ou  moins. 

D'après  Concetti,  seuls  les  cas  appartenant  aux  deux  der- 
niers groupes  méritent  le  nom  de  maladie  de  Hirschsprung. 

Quelque  séduisante  que  paraisse  cette  division,  elle  nous 
semble  au  moins  artificielle  et  de  bien  peu  de  valeur  au  point 
de  vue  pratique,  puisque,  en  somme,  elle  ne  donne  en  clinique 
comme  élément  diagnostique  que  la  durée  du  syndrome. 
Mais  l'auteur  a  le  grand  mérite  de  souligner  la  nécessité  de 
l'examen  nécropsique,  seule  base  d'un  diagnostic  rigoureux, 
et  c'est  là  un  souci  que  semblent  avoir  eu  jusqu'ici  trop  peu 
de  cliniciens. 

Fenwick,  d'autre  part,  considérant  l'hypertrophie,  colique 
comme  le  fait  fondamental,  conclut  que  l'ectasie  cohque  est 
toujours  consécutive  à  une  occlusion  mécanique  quelconque. 
Il  s'appuie  pour  l'affirmer  sur  la  presque  constance  de  l'hy- 
pertrophie des  parois  coliques,  «  la  dilatation  n'étant  qu'un 
phénomène  secondaire  et  accessoire  ».  D'autre  part,  l'obser- 
vation fréquente  de  la  provocation  facile  d'ondes  péristal- 
tîques  intestinales  semble  bien  prouver  à  ses  yeux  la  notion 
d'obstacle  mise  à  la  base  de  toute  dilatation  hypertrophique 
du  côlon. 

C'est  pourquoi  Fenwick  affirme  pouvoir  classer  toutes  les 
observations  pubUées  de  maladie  de  Hirschsprung  dans  une 
des  trois  catégories  suivantes  : 

a.  Il  y  a  torsion  ou  coudure  du  côlon  pelvien  ou  du  rectum  ; 
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6.  Il  y  a  rétrécissement  congénital  du  gros  intestin  ; 

c.  Il  y  a  contraction  spasmodique  permanente  de  l'extré- 
mité inférieure  du  côlon  et  en  particulier  contracture  du 
sphincter  externe  de  l'anus. 

La  preuve  de  la  réalité  de  chacun  de  ces  facteurs  de  con- 
stipation congénitale  est  facile  à  faire,  à  l'aide  même  de  nos 
observations.  Reprenons-les  et  précisons  : 

Parmi  les  observations  de  nos  tableaux  qui  paraissent 
devoir  figurer  dans  la  première  de  ces  variétés,  il  faut  évidem- 
ment citer  celles  de  Berti  (29),  de  Soltau  Fenwick  (40),  de 
Pfisterer  (42),  de  Woolmer  (50  et  51),  de  Roux  de  Brignolles  (61), 
Les  faits  déjà  signalés  par  Jacobi-Marfan,  et  que  nous 
avons  souligné  plus  haut,  doivent  aussi  prendre  place  dans 
cette  catégorie  des  mégacôlons  pseudo-idiopathiques  par 
coudures  ou  torsions  du  gros  intestin. 

Mais  le  côlon  peut  aussi  être  dilaté  et  voir  ses  parois  s'hy- 
pertrophier  à  la  suite  d'une  constipation  chronique,  consé- 
quence plus  ou  moins  précoce,  plus  ou  moins  grave, d'un  rétré- 
cissement partiel  de  la  lumière  colique.  L'observation  de 
Porro  (10)  est  à  ce  point  de  vue  très  intéressante  ;  la  dilata- 
tion sacciforme  du  côlon  que  note  l'auteur  coexiste  avec  un 
anu3  imperforé  et  des  malformations  viscérales  multiples. 
Le  fait  clinique  rapporté  par  d'Espine  et  Picot  (16),  sans 
aucune  prétention  dogmatique,  nous  paraît  présenter  peut- 
être  encore  plus  d'intérêt  au  point  de  vue  pratique,  puisqu'il 
montre  qu'une  lésion  probablement  congénitale  (rétrécis- 
sement fibreux)  n'est  devenue  assez  étroite  pour  gêner  le 
passage  iies  matières  que  dans  la  dernière  année  de  la  vie,  c'est- 
à-dire  douze  ans  après  la  naissance.  L'observation  commu- 
niquée par  de  Richemond  (49)  à  la  Société  d'obstétrique  et 
de  gynécologie  de  Bordeaux,  en  1898,  n'est  pas  suffisamment 
démontrée  pour  pouvoir  servir  à  notre  argumentation.  Mais, 
sans  compter  les  observations  classiques  de  Marwick  (IJ, 
de  Gendron  (2),  de  Growes  (3),  de  Filatow  (4),  qui  signalent 
des  rétrécissements  intestinaux  tardivement  révélés  au  point 
de  vue  clinique,  n'est-il  pas  intéressant  de  trouver  même 
parmi  nos  observations  un  cas  de  rétrécissement  valvulaire 

(1)  Marwick,  Gazette  des  hôpitaux,  1898. 

(2)  Oendron,  Arch.  génér.  de  méd.^  1825.  ^ 

(3)  Orowez,  British.  med.  Journal,  1901, 

(4)  Filatow,  Diagn.  et  sémiol.  des  mal.  de  l'enfance. 
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de  l'intestin  recto-sigmoïde  dont  les  manifestations  cliniques 
furent  justement  une  classique  «maladie  de  Hirschsprung »  ? 
Ce  fait  est  celui  rapporté  par  Fûtterer  et  Middeldorpf  et  qui 
occupe  le  n^  20  de  notre  tableau  I. 

Quant  à  la  dernière  catégorie  étiologique  de  la  classifica- 
tion de  Fenwick,  elle  nous  paraît  parfaitement  légitime,  bien 
que  nous  ne  puissions  en  relever  dans  nos  observations  aucun 
cas  absolument  démonstratif.  Les  faits  de  Riethen  (35),  de 
Trêves  (47),  de  Gôppert  (60),  ne  sont  pas  suffisants  pour  éta- 
blir d'une  façon  définitive  «  le  rôle  mégacolpgène  »  des  contrac- 
tions spasmodiques  de  l'extrémité  inférieure  du  côlon  et  en 
particulier  de  la  contracture  du  sphincter  externe  de  l'anus. 

Mais,  à  côté  de  toutes  ces  données  étiologiques  et  nosolo- 
giques  déjà  importantes,  Griffiths  démontre  le  rôle  de  la 
seule  constipation  habituelle,  facteur  de  dilatation  et  d'hyper- 
trophie colique.  Quelle  qu'en  soit  la  cause,  toute  constipation 
habituelle  tend  à  provoquer  de  l'hypertrophie  des  parois 
cohques  ;  mais,  en  même  temps,  un  travail  inflammatoire  se 
produit  souvent  dans  la  muqueuse  et  la  sous-muqueuse  ;  la 
colite  intervient,  et  la  dilatation  paralytique  de  l'intestin  ne 
manque  pas  de  suivre.  C'est  pourquoi  il  nous  paraît  légitime 
de  faire  entrer  dans  l'étiopathogénie  du  mégacôlon  pseudo- 
congénital la  série  des  constipations  habituelles  du  nourrisson 
de  cause  non  intestinale  vraie,  mais  surtout  dues  à  la  qualité 
ou  la  quantité  des  ingesta. 

Les  observations  de  Barling  (34),  de  Simon  et  Gaume  (18), 
de  Gee  (13  et  14),  et  plus  encore  celles  de  Peacoks  (15),  de 
Martin  (33),  de  Walker  et  Griffiths  (24),  et  de  Tordeus  (31), 
de  Trêves  (48),  semblent  donner  raison  à  notre  manière  de 
voir.  Il  est  regrettable  que,  dans  la  plupart  des  observations, 
le  mode  d'alimentation  et  l'époque  du  sevrage  n'aient  pas 
été  sérieusement  notés.  Nous  manquons  à  ce  sujet,  dans  la 
plupart  des  cas,  de  documents  suffisants  pour  juger  d'une  façon 
absolue. 

Ainsi  nous  voyons  qu'aux  théories  agnostiques  de  Hirsch- 
sprung tendent  à  se  substituer  peu  à  peu  des  vues  nouvelles, 
soUdement  appuyées  sur  des  constatations  nécropsiques. 
Dans  bien  des  cas,  la  dilatation  prétendue  idiopathique  appa- 
raît déjà  comme  nettement  compensatrice.  Pour  beaucoup 
de  faits  publiés  dans  la  science  sous  le  nom  de  maladie    de 
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Hirschsprung,  il  semble  donc  légitime  que,  au  lieu  d'admettre 
une  hypothétique  dilatation  congénitale,  on  considère  cette 
dilatation  comme  secondaire  à  la  constipation  au  même 
titre  que  l'hypertrophie  pariétale. 

Sans  doute,  dans  tous  les  cas  de  mégacôlons  prétendus  à 
tort  ou  à  raison  idiopathiques,  il  est  admis  que  «  Vêlement 
musculaire  s^ hypertrophie  pour  parvenir  à  réaliser  Vévacualion 
intestinale.  Le  fait  n'a  rien  que  de  général  et  a  été  justement 
comparé  à  l'hypertrophie  vésicale  dans  l'hypertrophie  de 
la  prostate.  C'est  une  loi  générale  que,  devant  un  obstacle 
à  son  évacuation,  un  organe  musculaire  hypertrophie,  pour 
le  vaincre,  ses  éléments  contractiles.  L'hypertrophie  est  tout 
d'abord  suffisante,  et  les  évacuations  fécales  se  font  suffisam- 
ment, quoique  irrégulièrement.  Puis  survient  de  temps  à 
autre  que  le  muscle  colique  est  forcé,  entre  en  «  asystolie  » 
aiguë;  c'est  la  crise  passagère  de  rétention,  et  ces  crises  peuvent 
se  répéter  progressivement.  Le  dernier  terme  enfin,  c'est 
l'insuffisance  absolue  de  la  musculature  colique,  forcée  et  anni- 
hilée par  la  sclérose,  cette  sclérose  colique  étant  le  terme 
ultime  de  l'évolution  clinique  ». 

Ainsi  s'exprime  Duval  (1)  dans  le  travail  que  nous  avons 
déjà  cité.  On  ne  saurait  logiquement  en  conclure  qu'une 
chose,  c'est  que  la  constipation  est  à  la  base  de  l'hypertro- 
phie colique. 

Quant  à  la  dilatation  colique^  qu^est-elle  par  rapport  à  la 
constipation  :  cause  ou  effet  ?  C'est  là  le  point  litigieux. 

Appelons  ici  à  notre  aide  nos  observations  ;  seules,  comme 
nous  l'avons  dit,  elles  peuvent  permettre  de  juger  équitable- 
ment  le  débat. 

Malgré  le  dire  de  Hirschsprung  et  de  ses  partisans,  il  est 
acquis  que,  à  la  base  de  nombre  de  cas  de  prétendus  mégacôlons 
idiopathiques,  on  trouve  un  facteur  de  constipation  chronique. 
Cette  constipation  peut-elle  être  le  point  de  dépat  d'une  dila- 
tation colique  ?  Cela  nous  parait  indéniable.  La  stase  fécale 
entraîne  nécessairement  des  fermentations  anormales  ;  les 
gaz  qui  en  résultent  ne  pouvant  s'échapper  par  l'anus  dis- 
tendent l'intestin,  et  plus  ou  moins  rapidement  cette  dilata- 
tion arrive  à  vaincre  d'une  façon  temporaire  ou  définitive 
la  contractilité  intestinale.  La  preuve  en  est  dans  les  cas  de 

(1)  Duval,  loc.  cit.,  p.  346. 
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constipation  chronique  d'abord  simple  qui  s'aggravent  '  et 
prennent  tous  les  caractères  cliniques  de  la  maladie  de  Hirsch- 
sprung.  Il  semble  même  que  le  plus  souvent  cette  aggravation 
survient  au  moment  où  la  colite  chronique  ou  aiguë,  provo- 
quée par  la  stase  fécale,  vient  perésier  la  musculature  intes- 
tinale et  en  faciliter  la  distension. 

Est-ce  à  dire  que  toujours  la  distension  colique  soit  la 
résistante  d'une  constipation  chronique  congénitale  ou  pseudo- 
congénitale dont  la  cause  intime  nous  échapperait  parfois, 
mais  agirait  toujours  par  le  mécanisme  d'un  obstacle  à  l'éva- 
cuation fécale  ?  Autrement  dit,  faut-il  conclure  de  notre  dis- 
cussion que  tous  les  faits  publiés  doivent  recevoir  la  même 
interprétation  pathogénique  ? 

Nous  ne  le  croyons  pas,  témoins  les  observations  2,  3,  4, 
5,  6,  8,  23,  26,  28  et  30.  Pour  toutes  ces  observations,  en  effet, 
«  rien  ne  prouve  qu'il  y  ait  eu  obstacle  primitif  à  l'éva- 
cuation fécale  (1)  ». 


♦ 
♦  ♦ 


Il  nous  semble  donc  en  définitive  (2)  très  légitime  de  faire 
deux  parts  de  tous  les  faits  publiés  de  dilatation  dite  idio- 
pathique  du  côlon. 

D'une  part,  quelques  faits  très  rares  et  encore  inexpliqués 
pour  lesquels  Hirschsprung  a  pu  avoir  raison  d'écrire  que 
toutes  les  manifestations  cliniques  semblent  dues  à  «  un  défaut 
dans  la  première  disposition  développée  dans  la  vie  intra- 
utérine  et  après  la  naissance  sous  l'influence  des  mêmes  forces 
inconnues  qui  l'ont  mis  en  évolution  dès  le  commencement  ». 
Autrement  dit  :  «  nous  sommes  hors  d'état  de  comprendre 
l'origine  du  mégacôlon  »  dans  certains  cas. 

Cette  théorie  agnosliciste  ne  nous  parait  heureusement 
applicable  qu'à  un  très  petit  nombre  d'observations. 

Dans  un  autre  groupe  en  effet,  et  beaucoup  plus  important, 
viennent  prendre  place  tous  les  faits  que  nous  avons  succes- 
sivement étudiés.  Dans  tous,  la  notion  d'obstacle  à  l'évacuation 
fécale  domine  la  scène  pathologique.  Le  mégacôlon  n'est  pas 

(1)  Hirschsprung,  art.  précité. 

(2)  Nous  avons  jugé  utile  de  négliger  les  observations  d'adultes,  persuadé  que 
l'observation  clinique  des  débuts  de  l'affection  était  fatalement  incomplète. 
D'ailleurs,  comment  supposer  qu'une  malformation  congénitale  (dilatation  co* 
lique),c6mme  celle  que  suppose  Hirschsprung,  n'agisse  que  vingt,  trente  et  même 
quarante  ans  après  la  naissance? 

ArCH.  DB  SIKf'EC.  DES  E.-SFANTS,    1908.  XI.    -lO 
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idiopathique,  il  est  acquis  et  secondaire  à  telle  ou  telle  cause 
d'obstruction  incomplète,  de  constipation  chronique.  Après 
l'étude  critique  que  nous  avons  pu  faire  de  tous  ces  faits,  il 
nous  parait  incontestable  que  si,  parmi  nos  documents,  cer- 
taines observations  confirment  la  théorie  de  Jacobi  et  Mar- 
fan,  il  est,  d'autre  part,  des  faits  qui,  comme  le  dit  Trêves,  sont 
d'une  façon  plus  générale  encore  «  le  résultat  d'une  gêne  méca- 
nique quelconque  ». 

En  somme,  le  mérite  des  auteurs  qui  ont  voulu  peut-être 
trop  absolument  détruire  la  maladie  de  Hirschsprung  a  été, 
nous  semble-t-il,  plus  grand  encore  qu'on  ne  l'aurait  pensé  au 
début.  Ils  ont  nettement  mis  en  lumière  que  l'opinion  qu'on 
avait  eue  du  magacôlon  congénital  idiopathique  était  en  fait 
è  reviser. 

Les  conclusions  de  notre  rapide  étude  critique  appmraissent 
donc  très  nettes. 

Malgré  l'insuffisance  des  documents  anatomo- cliniques 
fournis  pour  chaque  observation,  il  est  possible  d'affirmer 
que  : 

1®  Le  syndrome  de  Hirschsprung  existe,  mais  répond  sur- 
taut  à  une  réalité  clinique  et  succède  à  divers  facteurs  éco- 
logiques ; 

2^  Théoriquement  possible,  le  mégacôlon  congénital  idio- 
pathique (maladie  nettement  caractérisée  aussi  bien  au  point 
de  vue  anatomo-clinique  qu'au  point  de  vue  étiologique) 
est  une  anomalie  très  rare,  dont  il  n'existe  encore  que  très 
peu  de  faits  absolument  démonstratifs.  Ils  ne  peuvent  et  ne 
doivent  d'ailleurs  concerner  que  des  nourrissons,  se  mani- 
fester à  la  naissance  et  amener  assez  rapidement  la  mort; 

3°  A  côté  de  la  vraie  maladie  de  Hirschsprung  réellement 
congénitale,  type  presque  théorique,  tellement  il  est  rare,  on 
doit  connaître  et  savoir  diagnostiquer  l'existence  de  ce  que 
nous  appellerons  les  syndromes  de  Hirschsprung,  caractérisés 
par  une  constipation  chronique  avec  dilatation  et  hypertro- 
phie coUque.  Ils  reconnaissent  d'ailleurs  des  causes  multiples, 
que  le  devoir  de  tout  médecin  consciencieux  sera  de  recher- 
cher par  un  examen  méthodique  et  approfondi.  Dans  tous 
les  cas,  d'ailleurs,  ce  syndrome  est  nettement  secondaire  à  la 
constipation,  le  plus  souvent  congénitale  ou  pseudo-congénitale; 
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4^^  Avant  d'affirmer  une  dilatation  colique  congénitale 
idiopathique,  il  faut  éliminer  tous  les  facteurs  qui  ont  pu  en 
déterminer  l'apparition;  régler  l'alimentation,  examiner  la 
tonicité  du  sphincter  de  l'anus,  le  calibrage  du  rectum,  et 
provoquer  pendant  un  certain  temps  des  évacuations  régu- 
lières ; 

5^  Se  rappeler  que  la  plupart  des  cas  médicalement  curables 
de  constipation  chronique  congénitale  non  alimentaire  avec 
syndrome  de  Hirschsprung  semblent  être  des  cas  à  S  sig- 
moïde  trop  long,  a  La  guérison  a  lieu  lorsque,  par  l'évolution 
normale  de  l'organisme  infantile,  l'ascension  du  côlon  sig- 
moïde  se  fait  en  partie  hors  du  pelvis  et  qu'on  assiste  ainsi  au 
dépelotonnement  de  cet  intestin  (1)  »; 

6^  Le  traitement  des  cas  de  maladies  de  Hirschsprung 
vraies  ou  des  syndromes  de  Hirschsprung  trop  rebelles  est 
essentiellement  chirurgical  et  mériterait  une  étude  spéciale. 
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ANGINES  NÉCROTIQUES 
AU  COURS  DE  LA  SCARLATINE  (I) 

Par  M.  GIROn, 

Inteme  provisoire  des  hôpitaux. 

Les  angines  nécrotiques  n'ont  été  signalées  que  depuis 
un  petit  nombre  d'années  au  cours  de  la  scarlatine. 

La  première  étude  détaillée  remonte  à  1885  ;  elle  est  due  à 
Henoch  ;  depuis  de  nombreux  auteurs  sont  revenus  sur  cette 
question  et  ont  apporté  des  observations  nouvelles  :  en  France, 
MM.  Variot,  Devé  et  Roy  en  1900  et  1902,  Mér>^  et  Halle  ici 
même  en  1905,  M"*' -de  Biehler  également  dans  ce  journal 
en  1907,  M.  Lesné,  puis  M.  LerebouUet  l'an  dernier  ont  pré- 
senté de  nouveaux  cas;  enfin  dernièrement  M.  Langlais  a 
soutenu  à  la  Faculté  une  thèse  sur  ce  sujet. 

Cette  complication,  généralement  assez  rare,  de  la  scarlatine 
nous  a  paru  particulièrement  fréquente  au  cours  de  Tépidémie 
actuelle  ;  dans  les  six  premiers  mois  de  cette  année,  nous 
avons  pu  en  suivre  une  douzaine  de  cas  au  pa\âlk)n  de  la  scar- 
latine, à  l'hôpital  des  Enfants-Malades.  Nous  avons  cru  inté- 
ressant de  les  joindre  à  ceux  déjà  publiés  et  d'y  chercher 
quelques  enseignements. 

Observation  I.  —  Marthe  P...,  âgée  de  huit  ans,  arrive  dans  le  ser>'ice 
le  6  janvier  en  pleine  période  d'état. 

Ses  antécédents  {héréditaires  et  personnels  ne  présentent  rien  de  no- 
table.  Nous  apprenons  à  ce  moment  qu'un  de  ses  frères,  âgé  de  cinq  ans. 
est  soigné  chez  les  parents  depuis  cinq  semaines  pour  une  scarlatine  grave 
compliquée  depuis  trois  semaines  par  une  néphrite  (œdèmes,  albuminurie); 
il  existe  de  plus  cinq  ou  six  cas  très  graves  dans  la  même  rue. 

L'enfant,  jusque-là  bien  portante,  a  été  prise  le  29  décembre  de  fns- 
sons  de  douleur  pharvngée  et  de  vomissements.  Dans  la  journée,  même, 
l'éruption  apparaît  et 'le  médecin  constate  39o.  Il  ordonne  des  compresses 
chaudes,  de  grands  lavages  de  la  gorge  à  l'eau  oxygénée  et  des  bains. 
Lp  '>  janvier,  il  remarque  que  les  amygdales  semblent  se  nécroser;  il 
existe  de  Tœdème  de  la  face,  de  la  fétidité  de  l'haleine,  un  très  mauvais 

(1)  Travail  du  service  de  M.  Comby,  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades. 
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état  général.  Un  examen  bactériologique  montre  Tabsence  de  bacilles 
de  hOtîier. 

Quand  la  malade  arrive  à  Thôpital,  elle  présente  encore  une  éruption 
typique  ;  la  face  et  particulièrement  les  paupières  sont  extrêmement 
œdématiées,  le  vestibule  pharyngé  est  très  rouge  ;  les  amygdales  et  les 
piliers  postérieurs  sont  très  tuméfiés,  d^aspect  grisâtre  sphacélique. 
La  température  est  de  40^  le  délire  presque  incessant.  Il  existe  de  plus 
de  la  constipation  et  une  douleur  nette  provoquée  par  la  palpation 
de  la  fosse  iliaque  droite. 

On  commence  à  faire  toutes  les  trois  heures  de  grands  lavages  de  la 
gorge  avec  de  Teau  oxygénée  et  des  attouchements  au  chlorure  de  zinc 
à  1  /50  ;  on  place  de  la  glace  sur  le  ventre. 

Le  1  janvier  y  Tétat  général  est  plus  mauvais  encore,  le  teint  est  plombé, 
le  délire  fait  place  par  moments  à  une  prostration  très  marquée.  Les 
amygdales  prennent  une  teinte  noirâtre.  Dans  Taprès-midi,  la  malade 
élimine  un  fragment  d'amygdale  du  volume  d'un  noyau  de  cerise,  noi- 
râtre. 

Injection  sous-cutanée  de  15  centimètres  cubes  d'électrargol  faite  par 
M.  David,  interne  du  service. 

Le  8  janvier^  Tétat  général  semble  meilleur  :  Tadynamie  est  moins  pro- 
noncée, les  urines  sont  un  peu  plus  abondantes,  Tœdème  de  la  face  a 
disparu,  mais  le  pouls  reste  rapide  et  très  faible,  la  température  toujours 
aussi  élevée.  L'haleine  est  moins  fétide,  et  les  ulcérations  se  détergent. 

A  trois  heures  et  demie  de  l'après-midi,  la  tendance  au  coUapsus  s'ac- 
centue, et,  malgré  des  injections  de  caféine  et  d'huile  camphrée,  l'enfant 
meurt  à  quatre  heures. 

A  Vautopsie,  on  note  un  peu  de  congestion  des  bases,  les  reins  sont 
atteints  de  néphrite  aiguë,  ils  pèsent  90  à  95  grammes,  le  foie  est  jaune, 
gras  ;  il  pèse  650  grammes.  La  rate  pèse  90  grammes.  L'appendice,  la 
partie  terminale  de  l'iléon  et  le  caecum  présentent  une  congestion  assez 
intense  de  leur  muqueuse. 

Observation  II.  —  Alice  R...  est  âgée  de  quatre  ans  ;  elle  ne  présente 
rien  de  spécial  dans  ses  antécédents  ;  sa  seule  maladie  antérieure  est  une 
rougeole  contractée  il  y  a  six  mois. 

L'affection  a  débuté  le  11  janvier  :  le  soir,  elle  a,  sans  aucun  prodrome, 
ressenti  une  céphalée  assez  vive,  des  douleurs  abdominales  sans  vomis- 
sements, et  l'éruption  a  apparu  immédiatement,  sans  que  l'enfant  se 
soit  plainte  de  la  gorge.  L'angine  ne  fait  son  apparition  que  le  surlen- 
demain 13  janvier  ;  à  ce  moment,  l'éruption  est  généralisée. 

Quand  la  malade  entre  à  VhôpitaU  le  15  janvier,  l'éruption  est  en  voie  de 
disparition,  les  amygdales  sont  volumineuses,  jaune  grisâtre,  noires  par 
places.  Les  lavages,  les  attouchements  ne  détachent  pas  de  fausse  mem- 
brane. L'haleine  est  fétide,  les  ganglions  sous-maxillaires  sont  volumi- 
neux, mais  indolores  ;  la  face  et  les  membres  inférieurs  sont  œdématiés. 
La  température,  oscille  autour  de  39o,5  ;  la  prostration  est  très  accusée. 
Pas  d'albumine  dans  les  urines. 

Les  jours  suivants,  l'état  local  et  l'état  général  paraissent  s'amé- 
liorer. 

Le  20  janvier,  non  seulement  les  amygdales,  mais  les  piliers  postérieurs, 
la  luette  et  la  partie  du  voile  avoisinant  le  bord  libre  sont  recouverts  par 
une  couche  grisâtre,  plus  épaisse,  qui  ne  se  détache  pas  des  plans  sous- 
jacents.  L'haleine  est  devenue  plus  fétide,  l'enfant  rejette  une  partie  des 
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liquides  qu'elle  boit  par  le  nez,  sans  cependant  avoir  de  paralysie  du  voile. 
Ëtat  général  toujours  aussi  mauvais,  prostration  extrême.  On  injecte 
20  centimètres  cubes  de  sérum  [antidiphtérique,  et  on  fait  de  grands 
lavages  à  Teau  oxygénée  et  des  attouchements  au  chlorure  de  zinc. 

Le  21  janvier,  la  muqueuse  du  vestibule  bucco -pharyngé  se  sphacèle 
de  plus  en  plus  en  profondeur  et  en  étendue,  elle  présente  par  places 
des  points  noirâtres.* 

L'ensemencement  ne  révèle  la  présence  que  de  streptocoques.  A  Tans- 
cul  tation  des  poumons,  on  trouve  des  râles  ronflants,  sibilants  et  des  râles 
sous-crépitants  fins. 

L'état  général  est  de  plus  en  plus  mauvais,  la  température  est  de  40<». 
On  injecte  20  centimètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique. 

Le  22  janvier,  décès  à  neuf  heures  du  matin. 

Observation  II L  —  La  petite  Léonie  JST...,  âgée  de  six  ans,  dont  les 
seules  maladies  antérieures  sont  une  rougeole  et  une  coqueluche,  présente 
depuis  huit  jours  de  la  fièvre,  de  Tanorexie,  une  angine,  du  catarrhe  nasal 
et  un  peu  de  dyspnée  lorsqu'elle  est  admise  au  pavillon  de  la  diphtérie, 
le  21  janvier. 

On  constate  que  les  amygdales,  les  piliers  postérieurs  et  la  luette  sont 
recouverts  par  un  exsudât  jaune  sale.  Il  existe  à  ce  moment  une  adéno- 
pathie  sous-maxillaire  peu  volumineuse  et  une  éruption  très  légère, 
en  voie  de  régression.  La  température  est  de  38°,7.  La  malade  reçoit 
40  centimètres  cubes   de  sérum  antidiphtérique. 

Le  23  janvier,  au  pavillon  de  la  scarlatine,  où  Tenfant  a  été  envoyée 
du  service  de  la  diphtérie  depuis  Tavant-veille,  on  remarque  qu'il  existe 
un  catarrhe  oculo-nasal  extrêmement  intense  ;  la  face  est  œdématiée, 
l'adénopathie  sous-maxillaire  est  devenue  plus  volumineuse  et  doulou- 
reuse. Le  revêtement  grisâtre  des  amygdales,  des  piliers  et  de  la  luette 
n'a  pas  augmenté  sensiblement  d'étendue,  mais  a  pris  par  places  une 
teinte  gris  noirâtre  ;  les  cryptes  amygdaliennes  sont  déchiquetées,  le 
moindre  attouchement  fait  saigner  la  muqueuse.  L'haleine  est  fétide. 

Le  thermomètre  est  monté  à  40o,2  ;  pas  d'albumine  dans  les  urines 

Traitement  par  les  grands  lavages  à  l'eau  oxygénée  à  1/3  et  des  attou- 
chements au  chlorure  de  zinc  à  1/50. 

Le  24  janvier,  l'œdème  de  la  face  est  plus  accentué,  les  piliers  et  la  luette 
sont  aussi  très  œdématiés.  Écoulement  nasal  plus  sanieux  et  plus  abon- 
dant. Un  peu  de  conjonctivite.  La  température  oscille  autour  de  40°. 
L'état  local  se  modifie  peu  les  jours  suivants  ;  la  prostration  augmente. 

Le  26  janvier,  le  matin  au  réveil,  on  note  un  ictère  intense  ;  le  foie  est 
augmenté  de  volume  ;  il  dépasse  de  deux  travers  de  doigt  les  fausses  côtes, 
il  est  dur,  régulier,  douloureux. 

Décès  le  21  janvier  à  onze  heures  du  soir. 

A  Vautopsie,  foie  énorme  (980  grammes  sans  la  vésicule),  jaune  ver- 
dâtre,  lisse.  La  vésicule,  très  dilatée,  a  le  volume  d'une  tête  de  fœtus; 
on  ne  trouve  pas  d'obstruction  des  canaux  biliaires.  La  rate  est  énorme 
(190  grammes)  ;  à  la  coupe,  les  corpuscules  de  Malpighi  paraissent  très 
hypertrophiés. 

Lésions  de  bronchopneumonie  ;  pus  au  niveau  des  bronches  moyennes. 
Ganglions  caséeux  au  hile. 

Les  reins  sont  volumineux  (145  grammes)  et  présentent  des  altérations 
de  néphrite  aiguë. 

Appendice  normal,  mais  gros  ganglion  dans  son  méso. 
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Observation  IV.  —  L'enfant  Paul  KL..,  âgé  de  quatre  ans,  frère  de 
la  précédente,  est  malade  depuis  la  nuit  du  28  au  29  janvier  :  fièvre, 
vomissements,  angine.  Au  moment  de  son  admission  au  pavillon  de  la 
scarlatine,  le  30,  l'éruption  est  généralisée,  mais  peu  intense  ;  la  langue 
commence  à  se  dépouiller  ;  dans  plusieurs  cryptes,  il  existe  des  points 
blancs.  La  température  est  de  S9^. 

Le  1^'  février,  la  desquamation  commence  au  niveau  de  la  face,  elle  est 
fine,  furfuracée,  pas  de  modification  de  Tétat  de  la  gorge. 

Le  2  février,  jetage  nasal  assez  abondant  ;  lèvres  sèches,  excoriées  ; 
langue  framboisée.  L'amygdale  droite,  le  pilier  postérieur  droit,  la  partie 
supérieure  de  la  luette  et  le  pôle  supérieur  de  l'amygdale  gauche  ont  pris 
une  teinte  grisâtre,  plus  foncée,  plus  sale  par  places  ;  il  est  impossible 
de  détacher  d'exsudat  ;  la  coloration  est  due  directement  à  la  muqueuse 
sphacélée,  sans  fausse  membrane. 

Le  3  et  le  4,  le  sphacèle  augmente  en  étendue  et  en  profondeur.  L'haleine 
est  fétide,  le  jetage  nasal  toujours  très  abondant,  la  face  est  œdématiée. 

Il  existe  une  grosse  adénopathie  sous-maxillaire  bilatérale.  La  tempé- 
rature oscille  entre  39  et  40o.  L'ensemencement  révèle  la  présence  de 
streptocoques  et  de  pneumobacilles,  pas  de  LOfller;  20  centimètres 
cubes  de  sérum  antidiphtérique  tous  les  jours  (3,  4  et  5  février). 

Le  6  février,  l'haleine  est  moins  fétide,  le  jetage  nasal  moins  abondant, 
l'état  de  la  gorge  parait  légèrement  amélioré  ;  mais  la  lèvre  supérieure  et 
les  commissures  présentent  de  nombreuses  excoriations. 

Le  10  février,  la  gorge  est  complètement  détergée,  mais  les  cryptes 
amygdaliennes  paraissent  plus  profondes  et  leurs  bords  plus  déchiquetés 
que  normalement. 

L'enfant  sort  du  pavillon  le  8  mars. 

Observation  V.  —  L'enfant  Fernande  H.,.,  âgée  de  deux  ans,  ne  pré- 
sente comme  antécédent  pathologique  qu'une  double  otorrhée  qui  persiste 
depuis  deux  mois. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  brusquement  le  samedi  2  février  par  de 
la  fièvre,  de  l'agitation,  un  peu  de  douleur  de  la  région  cervicale  sans 
angine,  l'éruption  est  apparue  le  jour  même. 

A  son  entrée  à  la  scarlatine  le  2  février,  on  constate  une  éruption  peu 
intense  mais  généralisée,  la  gorge  est  un  peu  rouge.  La  température  est 
à  380. 

L'éruption  disparait  lentement  les  jours  suivants,  et  la  langue  se  dépouille. 

La  desquamation  cutanée  commence  à  la  face  le  6  février,  puis  elle 
s'étend  progressivement. 

Le  23  février,  la  température,  normale  les  jours  précédents,  monte 
à  38*';  un  peu  de  rougeur  au  niveau  des  amygdales  et  des  piliers  posté- 
rieurs. 

Le  25  février,  les  amygdales  et  les  piliers  postérieurs  présentent  une 
teinte  jaunâtre  uniforme,  mais  sans  véritable  fausse  membrane  ni  exsudât  : 
20  centimètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique. 

Le  26  février,  la  muqueuse  prend  par  places  un  aspect  noirâtre,  gangre- 
neux. L'haleine  est  extrêmement  fétide. 

Écoulement  d'ichor  sanieux  par  les  narines.  Œdème  de  la  lèvre  supé- 
rieure. Douleur  auriculaire  gauche  sans  otorrhée  ;  ^0^,7  ;  20  centimètres 
cubes  de  sérum  antidiphtérique. 

Les  jours  suivants,  l'état  général  reste  aussi  mauvais,  les  amygdales 
prennent  un  aspect  de  plus  en  plus  gangreneux. 
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Le  28  février,  on  constate  une  adénopathie  sous-maxillaire  très  volu- 
mineuse et  un  œdème  généralisé  de  la  face.  Tous  les  jours,  20  oentimètr^ 
cubes  de  sérum  antidiphtérique. 

Le  29  février,  albumine  dans  les  urines,  20  centimètres  cubes  de  sérum 
antistreptococcique.  L*état  local  et  général  reste  stationnaire  le  1**  mars. 

Le  2  mars,  les  amygdales  semblent  commencer  à  se  déterger  ;  la  tem- 
pérature, qui,  les  jours  précédents,  décrivait  de  grandes  oscillations  entre 
38  et  400,5,  reste  stationnaire  autour  de  39o  depuis  la  veille. 

Le  3  mars,  elle  descend  à  37^;  les  amygdales  sont  moins  volumineuse, 
d'aspect  moins  gangreneux,  déjà  détergées  par  place.  L*œdèine  de  la 
face  a  disparu.  Le  catarrhe  nasal  n'existe  plus. 

Le  7  mars,  le  retour  à  l'état  normal  est  complet. 

L'ensemencementppra  tiqué  le  28  février,n'a  montré  que  des  streptocoques. 

Observation  VI.  —  L'enfant  Rollande  H...  est  âgée  de  vingt-sept 
mois,  elle  n'a  eu  aucune  maladie  antérieure. 

Le  7  février,  elle  présente  un  état  fébrile  vague,  le  8  une  éruption 
scarlatineuse  et  le  10  une  angine  de  moyenne  intensité  traitée  par  des 
badigeonnages  à  la  glycérine  iodée.  L'éruption  disparaît  peu  à  peu  les 
jours  suivants,  mais  l'angine  devient  de  plus  en  plus  grave.  Elle  décide 
les  parents  à  amener  l'enfant  dans  le  service  le  15  février. 

Nous  constatons,  au  moment  de  l'admission,  que  les  amygdales  et  les 
piliers  postérieurs  sont  recouverts  d'un  enduit  sphacélique  grisâtre  ;  il 
existe  un  jetage  nasal  assez  abondant  ;  les  ganglions  sous-maxillaires 
sont  tuméfiés.  Il  n'existe  plus  d'éruption  :  à  la  face  et  au  cou,  légère  des- 
quamation. La  température,  hier  à  40°,  est  aujourd'hui  à  38°;  20  centimètres 
cubes  de  sérum  anti- diphtérique. 

Pendant  les  deux  jours  qui  suivent,  la  muqueuse  des  amygdales  et  des 
piliers  postérieurs  prend  un  aspect  de  plus  en  plus  gangreneux,  noire 
par  places,  grisâtre  ailleurs  ;  la  couche  sphacélée  épaisse  ne  peut  pas  être 
détachée  des  plans  profonds  ;  l'haleine  est  extrêmement  fétide  ;  il  se  fait 
au  niveau  des  commissures  labiales  et  autour  des  narines  des  excoria- 
tions et  d'autres  lésions  inflammatoires. 

Le  20  février,  la  gorge  se  déserge,  le  jetage  diminue,  l'état  général 
paraît  moins  mauvais,  mais  apparaît  une  conjonctivite  double. 

Le  25  février,  au  réveil,  il  existe  une  paralysie  faciale  droite  ;  tous  les 
muscles  de  la  moitié  droite  de  la  face  sont  pris,  y  compris  Torbiculaire, 
sans  aucun  trouble  de  la  phonation  ni  de  la  déglutition. 

Le  26  février,  apparition  d'une  otorrhée  double. 

Le  28  février,  à  l'examen,  M.  Rolland  constate  un  abaissement  de  la 
paroi  postéro-supérieure  du  conduit  et  une  destruction  totale  de  la  mem- 
brane avec  granulations. 

Le  lendemain,  ti'épanation  de  Tantre  droit,  puis  évidement  de  la  mas- 
toïde  et  curettage  de  la  caisse  ;  on  trouve  du  pus  ;  les  os  sont  cariés  dans 
toute  la  hauteur  de  la  mastoide. 

L'enfant  qui,  actuellement,  revient  régulièrement  aux  pansements,  va 
très  bien. 

Observation  VII.  —  Le  jeune  [André  B.,.,  âgé  de  vingt-trois  mois, 
entré  dans  le  service  le  15  février  avec  une  scarlatine  bénigne,  a  été  placé, 
à  cause  du  grand  nombre  des  malades  en  traitement  à  ce  moment,  dans 
la  même  chambre  que  la  malade  précédente,  entrée  le  même  jour  que 
lui.  Quatre  jours  plus  tard,  le  19,  la  température  remonte  à  38«>;  la  gorge 
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devient  plus  rouge  que  les  jours  précédents  ;  il  apparaît  en  môme  temps 
une  éruption  par  plaques  isolées,  non  surélevées,  de  teinte  uniforme. 

Le  24  février,  le  sphacéle  s'est  peu  à  peu  étendu  en  surface  et  en  pro- 
fondeur; les  deux  amygdales  et  les  piliers  postérieurs  sont  recouverts 
d'une  couche  grisâtre,  impossible  à  détacher  des  plans  sous-jacents  ;  il  existe 
un  abondant  jetage  nasal  ;  la  température  se  maintient  autour  de  39<>. 

Le  28  février  apparaît  de  Tœdéme  périorbitaire  sans  qu'il  y  ait  de 
l'albuminurie.  L'état  général  est  de  plus  en  plus  mauvais  ;  faciès  plombé, 
pouls  petit,  adynamie  très  accusée. 

Les  jours  suivants,  l'haleine  devient  fétide  ;  il  se  produit  au  niveau  des 
commissures  labiales  des  excoriations,  des  lésions  inflammatoires. 

L'enfant  meurt  dans  la  nuit  du  1«^  au  2  mars. 

A  V autopsie,  on  trouve  un  peu  de  liquide  louche  dans  le  péritoine,  des 
lésions  de  néphrite  aiguë,  un  peu  de  congestion  aux  bases  des  poumons, 
pas  de  ganglions  caséeux. 

ff 

Observation  VIH.  —  Louise  S...,  âgée  de  quatre  ans,  qui  avait  joué 
les  jours  précédents  avec  un  enfant  convalescent  de  scarlatine,  a  été  prise 
subitement  dans  la  nuit  du  22  au  23  février  d'un  peu  de  fièvre  et  d'angine. 

Quand  elle  entre  dans  le  service,  le  23,  l'éruption  est  peu  nette  ;  l'amyg- 
dale droite  très  volumineuse  et  le  pilier  postérieur  sont  recouverts  d'un 
exsudât  assez  épais.  La  température  est  de  38o,5. 

Bien  que  l'éruption  soit  plus  nette,  l'état  de  la  gorge  étant  stationnaire, 
on  fait  le  lendemain  une  injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  anti- 
diphtérique, et  on  en  fait  de  nouvelles  pendant  les  deux  jours  qui  suivent  : 
il  ne  se  produit  aucune  modification  dans  l'état  de  la  gorge,  la  langue 
devient  sèche. 

Le  3  mars,  la  muqueuse  de  l'amygdale,  du  pilier  droit  et  de  la  moitié 
droite  de  la  luette  prend  un  aspect  de  plus  en  plus  gangreneux,  grisâtre, 
avec,  par  places,  de  petites  hémorragies  et  des  points  noirâtres  ;  l'haleine 
est  extrêmement  fétide. 

Le  5  mars,  les  deux  amygdales,  les  piliers  postérieurs  sont  pris,  la 
luette  est  engainée  ;  il  s'est  produit,  sur  la  langue,  la  face  interne  des 
joues  et  au  niveau  des  commissures  labiales,  des  ulcérations  superficielles 
irrégulières,  diphtéroïdes  à  leur  partie  moyenne,  entourées  par  une  zone 
rouge  se  fusionnant  insensiblement  avec  la  muqueuse  avoisinante. 
Jetage  nasal  assez  abondant.  Grosse  adénopathie  sous-maxillaire  bila- 
térale. La  température  oscille  autour  de  39^ 

Ces  ulcérations  buccales  s'étendent  pendant  les  deux  jours  qui  suivent, 
puis  restent  stationnaires  jusque  vers  le  10  mars  ;  à  ce  moment,  la  gorge 
commence  à  se  déterger. 

La  cicatrisation  des  ulcérations  s'est  opérée  lentement,  mais  les  ré- 
gions sphacélées  sont  maintenant  recouvertes  par  une  muqueuse  saine. 
L'état  général  est  parfait.  La  guérison  est  complète. 

Observation  IX.  —  Le  jeune  Alphonse  M...  est  âgé  de  cinq  ans; 
il  était  depuis  peu  de  jours  dans  un  service  de  chirurgie  où  il  avait  subi  une 
ostéotomie  sous-condylienne  double  pour  genu  valgum  bilatéral.  Le 
10  février,  il  présente  une  ascension  thermique  brusque  à  39°  et  un  peu 
d'angine  ;  le  11  février,  40^,4  et  une  éruption  légère;  le  13  février,  une 
miliaire  intense  ;  la  desquamation  avait  commencé  le  16  février,  la  gorge 
était  redevenue  normale,  lorsque,  le  4  mars,  nous  constatons  le  matin  39«> 
(le  malade  était  retombé  absolument  à  la  normale  depuis  le  16  février)  ;  en 
l'examinant,  nous  voyons  que  les  deux  amygdales  sont  d'un  blanc  opahn. 
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et  il  existe  une  grosse  adénopathie  sous-maxillaire,  douloureuse  à  la  pal- 
pa lion. 

Le  5  mars,  la  muqueuse  a,  au  niveau  des  amygdales  et  des  piliers  pos- 
térieurs, un  aspect  nettement  gangreneux  ;  Thaleine  est  extrêmement 
fétide,  et  il  se  fait  par  le  nez  un  écoulement  nasal  sanieux.  La  température 
se  maintient  entre  39  et  40<>.  Ces  symptômes  persistent  en  s'accusant 
jusqu^au  10  mars,  puis  s'atténuent,  en  sorte  que,  le  15  mars,  Tangine  est 
presque  terminée,  la  température  à  38^. 

Actuellement  rétat  général  est  redevenu  bon,  l'enfant  est  convalescent 

Observation  X.  —  L'enfant  Félix  B...,âgé  de  trois  ans  et  demi,  entre 
dans  le  service  le  28  mars,  huit  jours  après  le  début  des  premiers  sym- 
ptômes; angine  assez  intense  dès  le  début,  vomissements,  fièvre,  puis 
prurit,  éruption. 

Nous  constatons,  au  moment  où  nous  le  recevons,  une  éruption  en  voie 
de  disparition,  de  l'œdème  de  la  face  et  un  jetage  nasal  abondant,  une 
prostration  assez  prononcée.  Gorge  recouverte  d'une  couche  de  sphacèle 
uniformément  grise,  comme  un  enduit  de  nitrate  d'argent  sur  des  bour- 
geons charnus  ;  les  deux  amygdales,  les  piliers  postérieurs  sont  recou- 
verts et  la  luette  engainée.  La  température  est  de  40°.  Pas  d'albumine  ; 
20  centimètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique. 

L'état  local  et  l'état  général  ne  se  modifient  pas  les  jours  suivants. 

Le  1^'  avril,  nous  constatons  que  les  fosses  nasales  sont  presque  com- 
plètement obstruées  par  des  fausses  membranes;  elles  sont  difficiles  à 
détacher  et  ont  peu  de  consistance.  Un  examen  extemporané  et  un  ense- 
mencement de  l'exsudat  pharyngé  et  des  fausses  membranes  nasales  y 
montrent  des  streptocoques,  pas  de  bacilles  de  LOffler.  Nous  injectons 
néanmoins  20  centimètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique. 

Le  3  avril,  l'adynamie  est  beaucoup  plus  intense.  Il  existe  une  dyspnée 
par  moments  très  vive,  d'origine  nasale.  Le  faciès  est  plombé. 

L'enfant  meurt  dans  le  collapsus  à  sept  heures  du  soir. 

L'autopsie  révèle  une  congestion  générale  de  tous  les  organes,  particu- 
lièrement des  reins.  Foie  infectieux. 

Observation  XI.  —  Venfant  Rose  L.„,  âgée  de  vingt-huit  mois, 
dont  les  antécédents  n'offrent  rien  de  particulier,  a  présenté,  le  21  avril, 
de  la  fièvre  et  de  l'agitation  ;  le  23,  les  parents  remarquent  une  éruption 
scarlatiniforme,  et  le  lendemain  24  seulement  l'enfant  se  plaint  de  la 
gorge.  Le  25,  le  médecin  consulté  injecte  10  centimètres  cubes  de  sérum 
antidiphtérique  et  l'envoie  à  l'hôpital  le  lendemain. 

On  y  constate  une  éruption  remarquablement  intense  et  généralisée  ; 
de  plus  déjà,  au  niveau  des  faces  postérieures  et  externes  des  cuisses, 
on  note  une  desquamation  qui  se  fait  par  grands  placards  laissant  le  derme 
à  nu.  IjCS  amygdales  et  les  piliers  antérieurs  sont  recouverts  d'un  enduit 
gélatineux  grisâtre,  l'haleine  est  fétide,  il  existe  un  abondant  jetage  nasal. 
La  respiration  est  stertoreuse,  l'agitation  très  marquée,  la  température 
entre  40  et  40^,5. 

L'état  général  s'aggrave  le  lendemain  ;  l'œdème  de  la  face  apparaît, 
le  jetage  nasal  devient  plus  abondant  et  plus  fétide,  l'haleine  infecte  ; 
non  seulement  les  amygdales  et  les  piliers  antérieurs,  mais  les  piliers 
postérieurs,  la  partie  postérieure  du  voile,  la  luette,  la  paroi  postérieure 
du  pharynx  sont  recouverts  d'une  zone  de  nécrose  superficielle. 

L'enfant  meurt  à  quatre  heures  du  soir,  le  26.  L'autopsie  ne  révèle  aucune 
lésion  spéciale. 
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Observation  XI ï.  —  Uenfant,  Blanche  L...,  sœur  jumelle  de  la  pré- 
cédente, a  présenté  le  21  avril  une  brusque  élévation  thermique,  accom- 
pagnée d'angine  ;  le  23  apparaît  l'éruption.  L*état  général  et  Tétat 
local  empirent  les  jours  suivants,  et  le  médecin  fait  faire  le  25  une  in- 
jection de  10  centimètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique,  en  même 
temps  qu'à  sa  sœur. 

Quand  elle  arrive  à  Thôpital,  l'éruption  est  généralisée  et  de  moyenne 
intensité,  la  face  est  pâle  ;  le  jetage  nasal  est  extrêmement  abondant  et 
fétide,  et  l'encombrement  des  fosses  nasales  rend  la  respiration  sterto- 
reuse.  Les  deux  amygdales  et  les  piliers  antérieurs  sont  recouverts  par 
une  couche  de  sphacèle  grisâtre,  Thaleine  est  très  fétide.  Les  ganglions 
sous-maxillaires  sont  très  augmentés  de  volume  et  présentent  de  la  péri- 
adénite.  L'adynamie  est  extrêmement  marquée,  la  température  oscille 
entre  39  et  40°. 

Le  surlendemain,  28  avril,  l'encombrement  nasal  est  moins  prononcé, 
la  respiration  en  est  plus  facile,  l'enfant  paraît  moins  intoxiquée;  mais 
l'état  local  est  toujours  le  même. 

Le  1*'  mai,  il  existe  un  œdème  généralisé  ;  il  est  impossible  d'obtenir 
de  l'urine  pour  l'analyser,  l'enfant  très  prostrée  urinant  au  lit. 

L'état  de  la  gorge  ne  se  modifie  pas  ;  il  se  produit  des  excoriations 
déjà  étendues  de  la  lèvre  supérieure  ;  celles-ci  vont  prendre  encore  de 
l'extension  les  jours  suivants. 

Ce  n'est  que  le  4  mai  que  les  amygdales  commencent  à  se  déterger  de 
l'épais  enduit  sphacélique  qui  occupe  tout  le  pharynx;  la  température 
vespérale  ne  dépasse  pas  39o. 

Le  6  mai,  l'état  local  est  bien  meilleur,  la  température  est  à  SS*);  mais  on 
note  l'apparition  d'une  otite  gauche. 

Le  11  mai,  apparaît  une  nouvelle  éruption  de  scarlatine  coïncidant 
avec  une  légère  élévation  thermique  sans  rien  du  côté  de  la  gorge. 

Le  14  mai, cette  éruption  a  disparu;  l'état  général  et  l'état  local  sont 
très  bons  ;  seuls  l'étendue  des  excoriations  labiales  et  un  peu  d'exsudat 
grisâtre  sur  l'amygdale  droite  témoignent  de  la  gravité  de  l'angine  passée. 

Observation  XIII.  —  La  jeune  G...  Madeleine,  âgée  de  six  ans,  dont 
les  seules  maladies  antérieures  sont  une  rougeole  et  une  méningite,  et 
qui  n'a  jamais  eu  d'otite,  a  été  prise  le  18  avril  subitement  de  céphalée, 
de  vomissements,  d'angine  ;  au  bout  de  quelques  heures,  apparaît  une 
éruption  intense. 

L'enfant  entre  le  lendemain  dans  le  service  ;  les  deux  amygdales  et 
les  piliers  postérieurs  sont  recouverts  par  une  couche  grisâtre  sphacélique, 
impossible  à  détacher  des  plans  sous-jacents  ;  l'aspect  est  typique  : 
on  dirait  des  bourgeons  charnus  cautérisés  au  nitrate  d'argent  suivant 
une  comparaison  maintenant  classique.  Jetage  nasal  abondant,  léger 
œdème  de  la  face.  La  température  oscille  entre  39  et  40°. 

Les  jours  suivants,  le  sphacèle  s'étend  encore  ;  la  partie  postérieure 
du  voile,  la  luette,  la  paroi  postérieure  du  pharynx  sont  recouverts,  et 
la  surface  parait  uniforme.  Haleine  extrêmement  fétide. 

Le  25  avril,  apparaissent  en  même  temps  une  otite  droite,  une  paralysie 
faciale  droite  complète  et  une  conjonctivite  double. 

Le  26  avril,  des  excoriations  commencent  à  se  produire  au  niveau  de 
la  lèvre  supérieure.  La  paralysie  parait  moins  absolue.  Conjonctivite 
moins  intense.  Haleine  extrêmement  fétide. 

Le  27  avril,  l'état  local  est  moins  mauvais  ;  l'otorrhée  cesse  ;  la  para- 
lysie persiste  sans  grandes  modifications. 
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Le  27  avril,  l'état  local  est  moins  mauvais  ;  l'otorrhée  cesse  ;  la  para- 
lysie persiste  sans  grandes  modifications. 

Le  30  avril,  la  gorge  est  presque  complètement  détergée,  mais  les  exco- 
riations persistent  tout  aussi  intenses. 

Le  4  mai,  la  température,  qui  se  maintenait  autour  de  37^,5,  monte  à 
39<>,5  ;  l'otorrhée  reprend. 

Le  10  mai  apparaît  de  l'albumine  dans  les  urines  :  1  gramme  au  tube 
d'Ësbach  ;  il  ne  persiste  plus  actuellement  (20  mai)  que  des  traces 
infimes  ;  l'otorrhée  continue,  et  la  paralysie  faciale,  pas  très  accentuée, 
persiste  sans  grandes  modifications  depuis  quelques  jours. 

Observation  XIV  (prise  par  Mlle  Trestchenkow).  —  L'enfant  S...  Alice, 
âgée  de  quatorze  mois,  passe,  le  14  juin  1908,  du  service  des  Douteux  au 
pavillon  de  la  scarlatine.  Parents  sains.  Née  à  terme,  l'enfant  a  été  allaitée 
par  sa  mère.  Première  dent  à  six  mois  ;  ne  marche  pas.  Rougeole  il  y  a 
deux  mois. 

L'enfant  aurait  de  la  fièvre  depuis  huit  jours  ;  un  peu  de  diarrhée, 
pas  de  vomissements.  Éruption  depuis  quelques  jours  ;  elle  était  en 
décroissance  quand  l'enfant  a  été  admise  aux  Douteux.  Angine  avec 
fausses  membranes  ;  injection  de  40  centimètres  cubes  de  sérum  anti- 
diphtérique. L'angine,  dès  l'entrée  au  Pavillon  de  la  scarlatine,  a  frappé 
notre  attention  ;  elle  était  accompagnée  de  rhinite  purulente.  Gorge  sale, 
tapissée  de  débris  diphtéroïdes  ;  les  amygdales,  les  piliers,  la  luette  étaient 
recouverts  de  pus  et  de  fausses  membranes.  Haleine  fétide,  salivation  abon- 
dante. Jetage  séro-purulent.  Teint  plombé,  face  tuméfiée.  Bouche  constam- 
ment entr'ouverte,  respiration  difficile.  Adénopathie  sous- maxillaire 
considérable,  avec  propagation  à  la  parotide;  induration  sans  fluctuation. 

La  température  rectale,  de  40°  le  14  juin,  s'abaisse  le  15  à  39<>,1  le 
matin,  39o,3  le  soir,  pour  remonter  le  16  à  40^,6.  L'éruption  scarlati- 
neuse  n'est  plus  visible.  Pas  d'albumine  dans  les  urines,  pas  de  toux* 
pas  d'hémorragie.  Le  16  juin,  dyspnée,  température  40^,6  ;  mort  à  dix 
heures  et  demie  du  matin. 

A  l'autopsie,  emphysème  pulmonaire,  pas  de  bronchopneumonie, 
pas  de  ganglions  tuberculeux  péribronchiques.  Thymus  volumineux, 
rate  énorme,  très  congestionnée. 

Telles  sont  les  observations  que  nous  avons  pu  recueillir 
dans  le  service  pendant  les  première  mois  de  cette  année. 
Quels  enseignements  pouvons-nous  en  tirer? 

Il  est  un  premier  fait  qui  ressort  nettement  de  l'examen  de 
ces  quelques  malades  :  les  angines  nécrotiques  peuvent  se  pro- 
duire au  cours  de  la  scarlatine  à  toutes  les  phases  de  la  mala- 
die ;  parfois  elles  constituent  un  mode  d'évolution  des  angines 
primitives,  mais  alors  elles  ne  sont  jamais  d'emblée  gangre- 
neuses ;  ce  n'est  qu'après  une  période  de  six  à  huit  jours 
qu'elles  revêtent  cet  aspect,  tandis  que  celles  qui  sur\iennent 
à  une  période  plus  avancée  de  la  maladie,  après  la  défervescence, 
arrivent  plus  vite  au  stade  de  sphacèle  ;  notre  neuvième 
observation  en  fournit  un  exemple  ;  ce  sont  des  angines  secon- 
daires nécrotiques  d'emblée. 


ANOINES    NÉCROTIQLES   AU    COURS   DE    LA   SCARLATINE  705 

L'on  peut  se  demander  s'il  existe  un  rapport  entre  la  gravité 
de  la  scarlatine,  l'intensité  de  l'éruption,  les  phénomènes  géné- 
raux du  début  et  l'apparition  de  ces  accidents  de  sphacèle. 
Nous  ne  croyons  pas  qu'il  puisse  être  répondu  affirmativement 
à  cette  question.  Les  angines  nécrotiques  tirent  leur  malignité 
d'elles-mêmes,  et,  si  elles  s'accompagnent  toujours  d'hyper- 
thermie  et  d'adynamie,  c'est  moins  par  le  fait  de  la  maladie 
causale  que  de  la  comphcation  elle-même. 

La  symptomatologie,  dans  tous  les  cas  que  nous  avons  pu 
étudier,  a  été  sensiblement  la  même,  avec  seulem.ent  les  diffé- 
rences que  nous  venons  de  relever  en  ce  qui  concerne  le  début  : 
tantôt  angine  banale  qui  devient  lentement  nécrotique,  tantôt 
sphacèle  rapide  dès  le  deuxième  jour. 

A  la  période  la  plus  caractéristique  de  la  maladie,  l'aspect 
est  le  suivant  :  les  deux  amygdales,  les  piliers  postérieurs, 
parfois  la  luette  et  la  partie  postérieure  du  voile  sont  pris, 
mais  jamais  les  pihers  antérieurs.  La  muqueuse,  dans  toute 
cette  zone,  devient  grisâtre,  jaune  par  endroits,  noirâtre  à 
d'autres  ;  elle  saigne  facilement  :  le  moindre  contact  provoque 
de  légères  hémorragies,  mais,  caractère  essentiel,  on  ne  peut 
arriver  à  détacher  cette  couche  sphacélée  des  plans  sous- 
jacents  ;  elle  leur  adhère  très  solidement,  et  c'est  tout  au  plus 
si,  dans  certains  points  où  la  gangrène  est  plus  avancée,  on 
parvient  à  recueillir,  avec  un  fil  de  platine  ou  une  pince,  un 
fragment  minime  de  tissu  nécrosé  sans  caractère  propre. 

Ces  angines  sont  donc  différentes  des  angines  à  véritables 
fausses  membranes,  auxquelles  elles  ressembleraient  beau- 
coup si  l'on  s'en  tenait  à  un  examen  superficiel  de  la  gorge. 
Mais,  en  dehors  de  ces  différences  de  consistance,  d'adhérence 
aux  plans  profonds,  la  coloration  elle-même  n'est  pas  la  même 
dan:^  les  deux  cas  :  les  amygdales  de  nos  malades  ne  présen- 
taient pas  la  teinte  blanc  opaUn  qui  est  celle  des  angines  à 
fausse  membrane,  au  moins  au  début  de  celles-ci  ;  elles  étaient 
plutôt  grisâtres  ;  on  les  a  comparées  avec  raison  à  l'aspect  d'une 
plaque  muqueuse  cautérisée  au  nitrate  d'argent. 

Elles  s'accompagnent  de  jetage  nasal  assez  abondant  ; 
l'haleine  est  toujours,  dans  ces  cas,  extrêmement  fétide,  ce 
qui  ne  saurait  surprendre.  Il  est  également  très  compréhensible 
que  nous  ayons  pu  constater,  dans  certains  cas,  la  propagation 
des  accidents  inflammatoires  ou  gangreneux  soit  à  la  conjonc- 
tive, soit  à  l'oreille  movenne  et  de  là  à  la  mastoïde,  soit  aux 
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parois  de  la  cavité  buccale,  à  la  langue  et  à  la  face  interne  des 
joues.  Mais,  si  nous  avons  pu  observer  un  beau  cas  de  stomatite 
ulcéreuse,  aucun  de  nos  malades  n'a  présenté  de  perforation 
du  voile,  comme  cela  a  été  signalé  particulièrement  au  cours  de 
l'épidémie  actuelle. 

Nous  avons  toujours  noté  une  adénopathie  assez  prononcée, 
une  seule  fois  douloureuse;  jamais  les  ganglions  n'ont  suppuré, 
et  la  périadénite  nous  a  semblé  exceptionnelle,  en  tout  cas, 
bien  peu  accusée. 

La  température  est  toujours  élevée,  entre  39  et  40^,5; 
l'état  général  très  mauvais,  l'adynamie  constante,  le  faciès 
plombé,  le  pouls  petit  ;  l'œdème  de  la  face  est  fréquent,  sans 
que  cependant  nous  ayons,  au  cours  de  nos  examens  quoti- 
diens, constaté  d*albuminurie,  sauf  dans  les  tout  derniers  jours, 
et  cependant,  dans  les  quelques  cas  que  nous  avons  pu  examiner 
post  mortem^  il  existait  des  lésions  peu  marquées,  il  est  vrai, 
de  néphrite  aiguë. 

Quand  ces  malades  ne  succombent  pas,  par  suite  de  leur  état 
général,  l'amélioration  survient  assez  rapidement  ;  il  ne  per- 
siste, au  bout  de  quelques  jours,  que  de  larges  et  profondes  ulcé- 
rations de  l'amygdale,  recouvertes  par  une  muqueuse  rosée. 
Le  pronostic  est  donc  commandé  par  l'état  général. 

Nous  avons,  chez  tous  nos  malades,  recherché  par  des  frottis 
et  des  ensemencements  les  aérobies  qui  jouent  un  rôle  au  cours 
des  angines  nécrotiques,  mais  nous  n'avons  pu  rechercher  les 
anaérobies.  Nous  avons  toujours  trouvé  des  streptocoques, 
parfois  des  staphylocoques  et  dans  un  cas  du  pneumobacille. 

Malgré  l'absence  du  bacille  de  Loflfler,  nous  avons  cru  utile 
d'injecter  dans  tous  les  cas  que  nous  avons  traités  du  sérum 
antidiphtérique,  et,  en  effet,  nous  n'avons  jamais  eu  secondai- 
rement d'angine  diphtérique. 

Localement,  toutes  les  trois  heures,  nous  avons  fait  faire  de 
grands  lavages  à  l'eau  oxygénée,  coupée  de  deux  tiers  d'eau 
bouillie  et  des  attouchements  soit  avec  un  collutoire  au  chlo- 
rure de  zinc  à  1/50,  soit  à  la  glycérine  iodée.  Dans  un  cas  enfin, 
nous  avons  employé  localement  et  par  voie  sous-cutanée  du 
sérum  antistreptococcique  polyvalent,  sans  résultat  très  appré- 
ciable. Mais  c'est  surtout  sur  le  traitement  général  qu'il  faut 
insister,  puisque  l'état  général  est  tout  dans  ces  angines,  que 
l'état  local  est  susceptible  de  rapides  améliorations,  sous  l'in- 
fluence des  traitements  les  plus  variés. 
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LAVAGES  INTESTINAUX  AU  VIN  ROUGE 

ET  CONVULSIONS- 

Par  I«  Dr  Françoii  HOUSSAT 

de  Pont-Leroy  (Loir-et-Cber). 

Tout  en  admettant  Tefficacité  de  Tentéroclyse  au  vin  rouge, 
à  40°,  que  je  préconisais  contre  la  diarrhée  infantile  (1),  certains 
émettaient  des  doutes  sur  un  point  incomplètement  élucidé 
et  relatif  aux  crises  épileptiformes,  consécutives  aux  lavages, 
chez  deux  enfants  qui  auraient  semblé  faire  de  l'ivresse  par 
absorption  intestinale.  Leur  état  pathologique,  ai-je  dit  alors, 
ne  fait  pas  de  doute  (obs.  V,  VI).  Le  premier,  malingre,  déprimé, 
victime  d'une  hygiène  défectueuse,  était  suffisamment  infecté 
par  ses  toxines  pour  qu'on  n'eût  pas  besoin  d'invoquer  des 
convulsions  d'ordre  éthyUque.  Le  second,  sans  résistance,  issu 
de  générateurs  surmenés  et  inférieurs,  était  prédisposé  à  toutes 
les  tares,  à  toutes  les  misères  pathologiques. 

Or,  ces  deux  exemples,  en  apparence  malencontreux,  sont 
venus  à  point  pour  permettre  de  discuter  une  objection  qui 
pouvait  être  faite  un  jour  ou  l'autre,  mais  qui,  comme  on  le 
verra,  n'infirme  pas  la  règle.  En  effet,  des  cas  récents,  en  me 
fournissant  un  nouveau  contingent  d'expérience  personnelle, 
donnent  heu  d'affirmer  que  l'entéroclyse  vineuse,  normalement 
appliquée,  n'occasionne  pas  de  convulsions,  mais  qu'on  peut 
l'employer  chez  des  enfants  qui  en  sont  atteints  sans  crainte 
d'aggravation  ou  de  récidive.  Si  toutefois  le  fait  se  produit,  c'est 
par  simple  coïncidence  ou  défaut  de  technique. 

L'application  fut  très  concluante  chez  une  petite  fille  de 
quinze  mois,  élevée  au  sein,  mai  savec  des  écarts  de  régime, 
qui,  dans  le  courant  du  mois  d'avril,  eut,  en  même  temps  qu'une 
crise  de  dentition,  de  la  diarrhée  verte  et  des  convulsions  sé- 
rieuses. Nouvelle  poussée  de  diarrhée,  crises  méningées  du 
4  au  10  mai.  Troisième  récidive  le  30  mai.  Congestion  légère  qui 
disparait  aux  cataplasmes  sinapisés,  diarrhée,  convulsions. 
Le  31,  quatre  selles  caractéristiques,  le  ventre  est  ballonné,  dou- 

(1)  Archives  de  méd,  des  enfants,  n»  4,  avril  1908. 
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loureux, la  température  axillairc  marque  39°. Le  l®^juin,mème 
situation.  Le  2,  les  selles  augmentent  de  quatre  à  huit  malgré  le 
tannigène  et  le  traitement  opiacé.  Pendant  la  nuit,  la  tempéra- 
ture, qui  n'avait  eu  que  de  faibles  oscillations,  du  matin  au  soir, 
monte  brusquement  à  40°,3.  L'enfant  ne  prend  plus  le  sein  et 
évite  les  mouvements  douloureux  à  son  ventre  ;  le  regard  est 
fixe,  le  météorisme  augmente.  La  journée  est  mauvaise,  à  peine 
quelques  cuillerées  d'eau  de  Vais  que  l'enfant  rejette  toutefois  sans 
vomir.  L'état  saburral  est  intense.  Le  lavage  naphtolé  ne  diminue 
pas  la  température,  qui  reste  élevée  à  40°,  le  3  à  sept  heures  du 
matin.  Nouvelle  crise  convulsive.  La  prostration  augmente,  les 
yeux  excavés  sont  encore  plus  fixes,  la  dyspnée  est  intense  ;  la 
face  tirée,  grippée,  fait  craindre  à  courte  échéance  un  dénoû- 
ment  fatal.  A  midi,  après  une  injection  de  sérum  salin  qui 
remonte  un  peu  la  tonicité  générale,  je  donne  moi-même  un  grand 
lavage  de  3  litres  d'eau  naphtolée,  qui,  comme  les  précédents, 
ramène  des  matières  délayées,  mais  en  petite  quantité.  Je  fais 
suivre  immédiatement  un  second  lavage  vineux  à  la  même 
température  et  à  la  même  pression  (1   mètre  environ),  quand 
tout  à  coup  sortent  une  certaine  quantité  de  cylindres  muqueux 
de  10  à  12  centimètres  environ  et  un  autre  paquet  de  débris 
lacérés,  mais   réunis,  dont  je  fis  des  fragments  d'épithélium 
et  qui  effectivement,  au  microscope,  donnèrent  une  préparation 
bien  nette  de  cellules  pavimenteuses.  A  huit  heures  du  soir, 
nouveau  lavage  de  2  litres  à  42°,  aussitôt  suivi  d'une  évacuation 
copieuse  de  filaments  muqueux  et  d'une  quantité  de  tissu  intes- 
tinal, qui,  dégagés  de  toute  autre  matière,  font,  réunis,  un  volume 
plutôt  appréciable.  L'enfant  cesse  son  cri  plaintif  et,  malgré  sa 
température  encore  élevée,  dort  d'un  sommeil  moins  agité, 
puis  calme,  dans  la  deuxième  partie  de  la  nuit.  Le  lendemain  4, 
le  faciès  s'est  amélioré,  la  température  est  descendue  à  37°,  le 
pouls  est  normal;  le  ventre  moins  sonore  s'assouplit.  L'enfant 
refusant  le  sein  depuis  deux  jours,  je  prescris  à  titre  alimentaire 
un  lavement  albumineux,  additionné  d'un  peu  de  lait.  A  midi, 
la  température   étant  remontée  à  38°  et  le  ventre  redevenu 
douloureux  et  tendu,  je  pense,  mais  à  tort,  à  de  l'indigestion 
intestinale,  car  un  lavage  vineux,  évacuant  une  grande  quan- 
tité de  matières  vertes  accompagnées  de  débris  intestinaux 
et  glaireux  rabaisse,  encore  la  température  à  37°.  Même  bon 
résultat  le  soir.  Il  n'y  a  plus  de  matières  vertes,  et  les  cylindres 
muqueux  deviennent  plus  rares.  Les  selles,  qtii  étaient  infectes, 
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malgré  les  lavages  à  l'eau,  ont  perdu  leur  odeur.  L'enfant  de- 
mande le  sein,  dort  tranquille,  et  pendant  les  jours  suivants  la 
température  oscille  entre  36*^,3  et  37^  sans  jamais  dépasser 
ce  chiffre.  L'amélioration  continue,  les  selles  reprennent  leur 
couleur  normale,  la  convalescence  se  fait  bien.  Non  seulement 
les  convulsions  ne  se  sont  pas  renouvelées  sous  l'influence  du 
vin,  mais  elles  ont  même  aussitôt  cessé. 

De  même,  dans  le  cas  suivant,  chez  une  petite  fille  de  deux 
mois,  dont  la  mère  repasseuse  avait  eu  pendant  sa  grossesse 
des  troubles  auxquels  l'exiguïté  de  son  logement  et  l'oxyde 
de  carbone  n'avaient  pas  été  étrangers.  Que  la  cause  fût  dans 
la  mauvaise  hygiène  du  milieu  ou  l'allaitement  matériel  dou- 
teux, l'enfant,  bien  que  de  poids  et  d'apparence  normaux  à  sa 
naissance,  eut,  à  la  suite  de  constipation  opiniâtre,  de  la  diar- 
rhée verte  et  des  convulsions.  Si  le  vin  avait  eu  une  action  toxi- 
que et  avait  pu  occasionner  des  convulsions,  il  en  aurait  cer- 
tainement donné  chez  cette  enfant,  qui,  rapidement  guérie, 
reprit  sa  courbe  normale  de  croissance. 

On  ne  peut  nier  que,idans  ces  deux  cas,  l'emploi  du  vin  ait  été 
d'une  heureuse  efficacité. 

Dans  l'entérite  muco-membraneuse,  il  y  a  deux  éléments  :  le 
mucus  et  les  membranes.  Les  filaments  muqueux,  qui  s'évacuent 
seuls,  en  l'absence  de  matières  fécales,  s'éliminent  encore  mieux 
grâce  à  l'entéroclyse.  Je  ne  pense  pas  que  la  qualité  du  liquide 
y  soit  pour  quelque  chose,  mais  on  ne  peut  en  dire^  autant  pour 
l'évacuation  des  membranes. 

Il  semble  extraordinaire  qu'à  la  suite  de  plusieurs  lavages 
aqueux  il  ne  soit  venu  que  des  matières  fécales,  alors  qu'un  lavage 
de  vin  consécutif  ait  évacué  spontanément  une  plus  grande  quan- 
tité de  tubes  muqueux  et  de  débris  pavimenteux  de  l'intestin. 

Il  nous  reste  maintenant  à  chercher  quelle  peut  être  l'action 
du  vin  sur  l'intestin  pathologique. 

Elle  doit  être  double,  mécanique  et  chimique.  Gonflé  par  la 
liquidité  de  la  solution  alcoolique,  l'épithélium,  exfolié  en 
de  nombreux  points  de  l'intestin  lésé,  recroquevillé  par  le 
tanin,  peut-être  également  par  les  sels  de  potassium,  doit  se 
détacher  plus  facilement  grâce  à  la  pression  qui  l'entraîne  méca- 
niquement. M.  le  professeur  A.  Gautier  a  bien  voulu,  à  ce  sujet, 
me  donner  l'explication  suivante  :  le  vin  agirait  à  la  fois  et  par 
sa  tension  osmotique  et  par  son  action  chimique.  Sa  tension 
osmotique  se  complique  à  la  fois  de  l'action  de  l'alcool,  de  celle 
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des  sels  et  autres  matières.  Dans  les  lavages  intestinaux,  la  tension 
osmotique  joue  un  très  grand  rôle,  et  il  est  facile  de  dépouiller 
rintestin  de  ses  épithéliums  chez  les  personnes  les  mieux  por- 
tantes en  leur  injectant  plusieurs  jours  de  suite  de  l'eau  pure. 
Elle  gonfle  les  épithéliums  et  les  détache.  Il  est  probable  que  le 
tanin  du  vin  joue  son  rôle,  mais  il  ne  doit  pas,  sur  l'indiiidu 
sain,  altérer  les  épithéliiuns,  comme  le  ferait  le  tanin  du  chêne, 
car  celui  du  vin  ne  précipite  pas  la  mucine  de  l'albumine  et  a 
sur  l'estomac,  du  moins,  un  effet  tonique  et  nullement  offensif. 

il  serait  facile,  dit  encore  le  professeur  Gautier,  de  trancher  la 

question  de  l'alcool  en  injectant  une  solution  alcoolique  au 

même  titre  (8-9°  centésimaux)  et  de  voir  si  les  membranes  se 

détachent  aussi  bien,  ou  si  l'action  exclusive  du  tanin  est  né- 

vcessaire,  ce  qu'il  n'affirme  pas. 

Celle  de  l'alcool  suffirait  peut-être  à  elle  seule,  et  celle  du 
tanin  et  des  sels  de  potassium  viendrait  pour  renforcer  l'action 
antiseptique. 

Pour  en  revenir  à  l'hypothèse  de  convulsions  d'ordre  éthy- 
lique,  je  ne  pense  donc  pas,  d'après  ces  4eux  faits  concluants, 
qu'on  puisse  s'y  arrêter  plus  longtemps.  Un  enfant  qui,  atteint 
d'entérocolite  muco-membraneuse,  fait  une  forte  température, 
doit  bien  plus  ses  complications  méningées  aux  nombreuses 
toxines  qui  l'empoisonnent  qu'à  la  bien  petite  quantité  de  vin 
qui  reste  dans  les  replis  de  son  intestin.  Néanmoins,  comme  je  le 
disais  précédemment,  il  y  a  lieu  de  faire  des  réserves  dans  les  cas 
où,  par  erreur  de  technique  ou  mauvaise  instrumentation, le  la- 
vage purement  inoffensif  deviendrait  un  lavement.  L'enfant  ne 
garderait-il  qu'un  verre  ou  deux  de  vin  pourrait  faire  des  manifes- 
tations non  équivoques  d'ébriété,  soit  par  une  extrême  agitation, 
soit  par  des  complications  méningées.  Et  encore  resterait-il  à  faire 
la  juste  part  de  la  cause  et  à  démêler  dans  cette  coïncidence  ce  qui 
ressortirait  de  la  pathologie  et  ce  qui  serait  du  fait  de  l'accident. 

Il  peut  y  avoir  ébriété,  et  le  fait  suivant,  en  le  prouvant, 
nous  apporte  un  double  enseignement. 

Il  y  a  quelques  mois,  je  prescrivais  à  une  femme  d'une  qua- 
rantaine d'années,  obèse,  peu  Ubre  de  ses  mouvements,  et 
atteinte  d'entérocolite  muco-membraneuse,  l'entéroolyse  vi- 
neuse. N'ayant  pas  de  canule  à  double  courant,  se  trouvant 
gênée,  pour  dilater  son  sphincter,  elle  n'eut  pas  plutôt  absorbé 
la  moitié  du  bock  qu'elle  sentit  immédiatement  une  sensation 
de  chaleur  intense,  qui  lui  remontait  jusqu'à  l'estomac,  en  même 
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temps  qu'elle  rougissait,  puis,  envahie  par  une  sensation  de  bien- 
être  inconscient,  elle  est  soudainement  prise  d'un  fou  rire  qui 
dure  quelques  minutes  et  se  termine  par  une  copieuse  crise 
de  larmes.  L'ébriété  intestinale  est  évidente  ;  mieux  outillée, 
la  malade  recommença  le  lendemain,  et  bientôt,  suivant  sa 
propre  expression,  «  sentit  qu'il  se  décrochait  quelque  chose 
dans  son  intestin  »,  ce  qu'elle  n'avait  jamais  éprouvé  avec  les 
lavages  huileux  qu'elle  prenait  antérieurement.  Et  ceci  sans 
douleur  excessive.  Pas  d'ébriété,  naturellement,  les  conditions 
de  technique  n'étant  plus  les  mêmes.  Elle  rendit  une  grande 
quantité  de  membranes  et  continua  son  traitement  les  jours 
suivants  jusqu'à  guérison  et  sans  nouvel  accident  nullement 
imputable  à  la  méthode.  Voici  un  témoignage  d'adulte  qui 
peut  nous  éclairer  partiellement  sur  le  mécanisme  du  lavage. 
En  tout  cas,  il  confirme  ce  que  nous  savons  déjà  par  la  tran- 

quilUté  de  l'enfant  sur  l'indolence  du  traitement. 

> 

Généralement,  on  recommande,  pour  ne  pas  donner  de  colique, 
de  n'élever  le  bock  qu'à  une  faible  hauteur;  j'ai  remarqué  qu'à 
1™,20  le  lavage  était  aussi  bien  supporté.  Le  fait  a  soh  impor- 
tance, la  rapidité  de  l'opération  étant  en  raison  de  la  pression 
et  de  la  canule.  Si  celle  à  double  courant  s'obstrue,  on  la  rem- 
place par  la  canule  simple,  en  déprimant  le  sphincter.  C'est  le 
seul  point  qu'il  y  aurait  lieu  de  modifier,  ainsi  que  la  tempéra- 
ture, qu'on  peut  porter  à  42°. 

Le  bouillon  de  légumes  de  Méry,  avec  ses  5  p.  1 000  de  sel,  est 
naturellement  toujours  indiqué.  Peut-être  aussi  aurait-on 
également  avantage,  pour  mieux  se  rapprocher  du  milieu  phy- 
siologique de  l'intestin,  à  ajouter  au.  vin  7  grammes  p.  1000  de 
chlorure  de  sodium.  Le  vin  renferme,  en  moyenne,  près  de  0*',04 
d'alumine  par  litre,  qui,  par  l'addition  de  chlorure  de  sodium, 
donnera  un  chlorure  d'aluminium  dont  les  propriétés  antipu- 
trides et  tannantes  (utilisées  pour  les  préparations  zoologiques) 
peuvent  avoir,  même  diluées,  une  action  efficace.  Ceci  n'est  qu'une 
simple  indication,  sous  réserve  d'examen.  Entre  le  sel  marin  et 
les  éléments  constitutifs  du  vin,  il  existe  une  réaction  complexe 
qu'il  y  aurait  lieu  d'étudier  avant  de  formuler  quelque  chose  de 
positif,  qui  puisse  avoir  une  apphcation  thérapeutique.  En  tout 
cas,  l'excès  de  chloruration  n'est  pas  à  craindre.  Non  seulement 
on  évite  par  cette  hydratation  compensatrice  la  dessiccation 
4e  l'organisme,  mais  on  augmente  le  taux  des  chlorures. 


RECUEIL  DE  FAITS 


VOLUMINEUX    KYSTE     CONGÉNITAL 

DE  LA  RÉGION  PECTORALE 

Par  le  D' J.  6IR0U, 

Chirurgien  en  chef  de  l'hApital  d'Aurillac. 

Nous  venons  d'avoir  l'occasion  d'observer  un  volumineux  kyste 
congénital,  probablement  branchial,  chez  une  fillette  de  dix  ans. 
Ce  kyste  nous  a  paru  particulièrement  intéressant  à  cause  de  son 
siège  anormal.  En  effet,  tous  les  kystes  branchiaux  cités  dans  les 
traités  les  plus  récents  (Grancher  et  Comby,  Traité  des  maladies  de 
V enfance;  —  Kirmisson,  Affections  chirurgicales  congénitales)  ne 
parlent  que  de  kystes  uniquement  faciaux  ou  cervicaux,  tandis  que 
notre  cas  était  entièrement  développé  depuis  la  naissance,  dans 
la  région  du  grand  pectoral  gauche.  Un  prolongement  cervical 
presque  médian  très  mince,  découvert  seulement  à  l'opération, 
indiquait  seul  son  origine  cervicale  probable. 

Le  30  mars  1898,  Tinfirmière  de  la  maternité  de  l'hôpital  d'Au- 
rillac nous  présenta  une  fillette,  Anna  V...,  née  le  12  mars,  forte, 
bien  constituée,  mais  présentant  une  tumeur  volumineuse  au-des- 
sus du  sein  gauche.  L'enfant  était  née  à  terme  naturellement  d'une 
mère  bien  portante,  fille  de  ferme,  et  d'un  père  inconnu.  Elle  présen- 
tait une  tumeur  fluctuante,  transparente,  non  douloureuse  à  la 
pression,  recouvrant  toute  la  région  du  grand  pectoral  gauche, 
s'arrêtant  en  haut  au  niveau  de  la  clavicule,  et  descendant  vers  le 
haut  de  la  région  mammaire.  Elle  formait  une  saillie  antérieure, 
n'empiétant  pas  sur  la  région  cerivcale  et  ne  gênant  en  rien  les 
mouvements  du  bras.  Une  ponction  avec  une  aiguille  à  sérum  donna 
issue  à  50  grammes  environ  de  liquide  séreux  jaune  très  clair,  filant 
légèrement.  Une  ponction  avait  vidé  toute  la  poche. 

Nous  nous  proposions  deux  jours  après  de  faire  une  nouvelle 
ponction  avec  injection  modificatrice  de  quelques  gouttes  d'alcool; 
mais  le  service  des  Enfants-Assistés  avait  envoyé  la  fillette  à  la 
campagne  chez  une  nourrice  à  la  main. 

Le  31  mai  1908,  la  fillette  rentre  à  l'hôpital  pour  y  être  opérée. 
Elle  est  restée  depuis  sa  naissance  chez  la  même  garde,  qui,  nous  dit- 
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elle,  a  constaté  la  tumeur  dès  qu'elle  a  eu  la  fillette  et  l'a  vue  se 
développer  progressivement  sans  changer  de  place.  L'enfant  est  assez 
grande  et  très  forte  pour  son  âge  (dix  ans)  ;  elle  n'a  jamais  été  ma- 
lade, ne  soulTre  pas  de  sa  tumeur  ;  la  nourrice  a  demandé  à  l'inspec- 
teur du  service  de  la  faire  opérer  à  cause  du  volume  trop  apparent 
sous  les  vêtements. 

La  tumeur  occupe  exactement  le  même  siège  qu'à  la  naissance, 
mais  elle  a  notablement  augmenté  de  volume. 

Elle  recouvre  toute  la  région  du  grand  pectoral  gauche,  depuis  la 
ligne  médiane  jusqu'au  sommet  de  l'épaule.  En  bas,  elle  s'arrête 
à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  du  mamelon.  En  haut,<*elle  forme 
une  saillie  verticale  en  avant  du  triangle  sus-claviculaire,  qu'elle 
masque,  mais  qu'elle  n'elTace  pas.  La  main,  glissée  en  arrière  d'elle, 
arrive  sur  le  bord  de  la  clavicule,  qu'elle  suit  en  entier.  La  tumeur 
y  paraît  très  adhérente,  tandis  qu'on  peut,  sous  son  bord  inférieur, 
glisser  profondément  les  doigts  entre  elle  et  les  plans  aponévrotiques. 

La  tumeur  est  franchement  fluctuante,  lobulée,  avec  des  dépres- 
sions dures,  fibreuses  et  des  saillies  arrondies  où  la  peau  très  mince 
parait  transparente.  Elle  n'est  pas  douloureuse  à  la  pression  ou 
spontanément.  Elle  ne  gêne  pas  la  malade  et  est  seulement  dis- 
gracieuse par  son  volume  bien  supérieur  à  un  gros  poing  d'adulte. 

La  fillette  ne  présente  aucune  trace  d'autre  difformité  congénitale 
ou  acquise. 

Opération  sous  le  chloroforme  le  2  juin  avec  l'aide  de  mes  con- 
frères les  D"  Gazais  et  Gaillard. 

Grand  lambeau  supérieur  par  une  incision  courbe  dont  les  extré- 
mités n'atteignent  pas  les  limites  de  la  tumeur  et  sont  cependant 
espacées  (après  la  cicatrisation)  par  une  distance  de  16  centimètres, 
La  peau  très  mince  est  très  adhérente  par  place  ;  malgré  cela,  la 
décortication  se  fait  assez  facilement  en  avant,  mais  plus  péniblement 
en  arrière,  où  la  tumeur,  malgré  sa  mobilité  apparente,  est  fortement 
fixée  à  l'aponévrose  du  grand  pectoral.  L'adhérence  est  faible  au 
niveau  des  faisceaux  sternaux  des  muscles,  mais  le  kyste  parait 
s'insinuer  légèrement  entre  cette  portion  et  la  portion  claviculaire 
du  muscle,  et  adhère  beaucoup  plus  à  ce  dernier  faisceau.  Elle  est 
fixée  plus  fortement  encore  à  la  clavicule,  surtout  dans  le  tiers 
externe,  où  le  plan  de  clivage  entre  le  kyste  et  le  périoste  parait  faire 
totalement  défaut.  En  dedans,  un  prolongement  contourne  la  face 
supérieure  de  l'extrémité  sternale  de  la  clavicule  et  va  vers  la  trachée. 
Son  adhérence  au  faisceau  sternal  du  sterno-cléido-mastoïdien  est 
telle  que  celui-ci  est  désinséré  ;  mais  le  prolongement  kystique  est 
enlevé  en  entier. 

Le  kyste  s'est  rompu  pendant  ces  manœuvres,  mais  les  parties 
rompues  seules  se  vident.  Une  petite  partie  du  kyste,  large  comme 
une  pièce  de  1  franc,  adhère  aux  parties  molles  du  triangle  sus- 
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elaviculaire,  en  dehors,  le  long  du  bord  postérieur  de  la  clavicule. 
Renonçant  à  l'enlever  à  cause  du  voisinage  des  gros  vaisseaux,  nous 
réséquons  tout  le  restant  du  kyste  dont  l'extrémité  externe  allait 
jusqu'au  sommet  de  l'épaule,  au-dessous  de  l'acromion.  La  partie, 
restée  adhérente,  est  assez  épaisse  pour  pouvoir  être  dédoublée  aux 
ciseaux,  et  nous  enlevons  tolite  la  face  interne  endothéliale,  ne  lais- 
sant qu'une  lame  fibreuse  nacrée  très  adhérente,  mais  sans  impor- 
tance pour  la  repullulation  du  kyste. 

Réinsertion  du  chef  désinséré  du  sterno-mastoïdien  par  trois 
points  au  catgut  n^  3.  Aucun  vaisseau  ne  saigne.  Drain  à  la  partie 
déclive  et  suture  aux  crins  et  aux  agrafes. 

Le  drain  est  enlevé  le  troisième  jour,  les  fils  et  les  agrafes  1<^ 
septième.  Le  douzième,  la  fillette  peut  repartir  pour  la  campagne 
complètement  cicatrisée. 

Examen  de  la  pièce,  —  Le  liquide  est  légèrement  visqueux,  jaune 
brun,  sans  parties  troubles,  sans  filaments  ;  malheureusement,  il 
n'a  pu  être  conservé  pour  un  examen  plus  complet  à  cause  des  rup- 
tures de  la  poche  pendant  l'opération. 

La  paroi  de  la  poche,  très  mince  dans  la  majeure  partie  de  son 
étendue,  est  très  épaisse  par  places,  où  elle  devient  fibreuse  et  se 
prolonge  vers  la  profondeur  en  forme  de  cloisons  incomplètes. 
En  effet,  ces  cloisons  semblent  diviser  le  kyste  en  plusieurs  loges 
indépendantes  ;  mais  un  examen  attentif  montre  que  ces  loges  com- 
muniquent toutes  entre  elles  par  de  petits  pertuis  ponctiformes, 
qui  laissent  difficilement  filtrer  le  liquide  d'une  cavité  dans  une 
autre,  de  sorte  que  le  kyste  est  en  fait  anatomiquement  uniloculaire^ 
et  chirurgicalement  polyloculaire  ;  une  ponction  n'aurait  pu  vider 
toute  la  cavité,  qui  restait  en  partie  remplie  malgré  les  déchirures 
faites  pendant  l'opération,  et  une  injection  n'aurait  pu  se  répandre 
partout. 

La  face  interne  du  kyste  est  blanche,  lisse  au  niveau  des  parties 
amincies,  sillonnée  de  saillies  en  forme  de  colonnes  sur  les  autres 
régions,  de  sorte  que  la  face  interne  des  poches  ressemble  à  la  paroi 
interne  des  oreillettes. 

Ces  cloisons  ont  dû  se  former  bu  prendre  de  l'importance  depuis 
la  naissance,  puisque  la  ponction,  faite  le  dix-huitième  jour  de  la  vie» 
avait  évacué  très  facilement  tout  le  liquide  du  kyste. 
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CUTI-RÉACTION  A  LA  TUBERCULINE  CHEZ  LES  ENFANTS. 

Nous  avons  publié  déjà,  dans  les  Archives  (1907,  p.  620),  une  revue 
générale  sur  Toculo-réaction  à  la  tuberculine  chez  les  enfants.  Ce 
procédé,  imaginé  par  VVollT-Eisner,  perfectionné  et  vulgarisé  par 
Calmette,  nous  a  donné  d'excellents  résultats,  comme  en  témoigne 
la  thèse  de  notre  élève  le  EM*  Fourmentin  (1).  Cependant  l'oculo- 
réaction  a  soulevé  des  objections  de  divers  côtés.  On  lui  a  reproché 
d'être  infidèle,  et,  ce  qui  est  plus  grave,  de  laisser  parfois  à  sa  suite 
des  lésions  de  l'œil  :  conjonctivites,  kératites,  ulcères  de  la  cornée,  etc. 

Quoique  ces  reproches  soient  exagérés,  en  particulier  chez  les 
enfants,  nous  reconnaissons  que  l'oculo-réaction  n'est  pas  acceptée 
volontiers  dans  les  familles,  et  nous  avons  cherché  à  rendre  absolu- 
ment pratique  et  inofTensif  le  procédé  de  von  Pirquet,  la  cuti-réaction. 

On  avait  parlé  de  scarifications,  d'excoriations  cutanées  plus  ou 
moins  étendues,  pour  favoriser  l'absorption  de  la  tuberculine  et 
réaliser  l'épreuve  de  von  Pirquet.  Mais  combien  de  scarifications 
fallait-il  faire  et  à  quelle  profondeur,  de  quel  instrument  fallait-il. 
se  servir?  Tout  cela  restait  dans  l'ombre.  D'autre  part,  quelle  tuber- 
culine fallait-il  employer  et  à  quel  titre  ?  On  parlait  de  solution  mère 
au  dixième,  de  tuberculine  brute  véhiculée  par  la  glycérine.  Cette 
glycérine  n'était-elle  pas  irritante  pour  la  peau?  Enfin  von  Pirquet 
lui-même  avouait  que  la  cuti-réaction  n'était  pas  infaillible  et  ne^ 
donnait  pas  la  certitude  dans  tous  les  cas. 

Tout  cela  laissait  le  corps  médical  indécis  dans  son  ensemble» 
et  seuls  quelques  audacieux  avaient  suivi  la  voie  tracée  par  von 
Pirquet.  Aussi  vit-on,  en  France  du  moins,  l'oculo-réaction  pratiquée 
sur  une  vaste  échelle,  alors  que  la  cuti-réaction  était  méconnue  et 
.dédaignée.  Cette  dernière  ne  sortait  pas  de  quelques  services, 
où  elle  était  bien  étudiée  (par  exemple,  dans  le  service  de  M.  Huti- 
nel;  travaux  du  D^  Lemaire).  Cependant,  comme  on  le  verra 
plus  loin,  elle  méritait  plus  de  faveur.  Il  importait  beaucoup,  pour 
sa  vulgarisation,  que  tout  le  monde  fût  fixé  sur  sa  technique.  Nous 
avons  essayé  d'atteindre  ce  résultat. 

(1)  D'  FouRMENTiTf,  L'ophtalmo-diagnostic  de  la  tuberculose  chez  les  enfanta 
{Thèse  de  Paris,  19  fév.  1908). 
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Après  avoir  pratiqué  les  scanfications  du  bcas  avec  la  plume  oa 
la  lancette,  après  avoir  employé  la  tuberculine  brute  dissoute  dans 
la  glycérine,  nou3  avons  pu  nous  assurer  bien  vit€  qu'il  n'y  avait 
pas  à  chercher  si  loin  pour  réaliser  la  cuti-réaction  dans  les  conditions 
les  plus  simples,  les  plus  inoffensives  et  les  moins  onéreuses. 

On  prend  la  solution  à  l/lOO^  que  livre  l'Institut  Pasteur  de  Paris 
en  capsules  de  1  centimètre  cube.  On  peut  aussi  s'adresser  à  la 
tuberculin-test  de  Calmette.  Ces  deux  préparations  bien  dosées, 
bien  connues,  que  Ton  peut  se  procurer  partout,  donnent,  avec  la 
cuti-réaction,  les  mêmes  résultats  qu'avec  l'oculo -réaction.  J'ai  pu 
même  obtenir  des  cuti-réactions  positives  avec  la  solution  de  tuber- 
culine à  1/200®,  que  j'avais  proposée  pour  l'oculo-réaction. 

Avec  une  lancette  à  vaccin,  chargée  de  la  solution  de  tuberculine,  on 
fait  au  bras  deux  ou  trois  piqûres  légères,  comme  pour  vacciner  l'enfant. 
Et  c'est  tout.  Le  lendemain,  après  vingt-quatre  heures,  si  la  réaction 
est  positive,  c'est-à-dire  si  l'enfant  est  tuberculeux,  on  constate  au 
niveau  de  chaque  piqûre  la  présence  d'une  papule  rouge,  lenticu- 
laire, perceptible  au  toucher  comme  à  la  vue.  Si  l'enfant  n'est  pas 
tuberculeux,  aucune  rougeur,  aucune  papulation  n'apparaît  ;  on 
ne  voit  que  la  trace  à  peine  perceptible  des  piqûres.  La  papulation 
rouge  qui  traduit  la  cuti-réaction  positive  persiste  huit,  dix,  quinze 
jours  parfois,  perd  peu  à  peu  sa  couleur  et  sa  saillie,  en  donnant 
une  légère  desquamation  en  collerette  ou  en  plaques.  Parfois  il 
subsiste  assez  longtemps  une  pigmentation  grisâtre,  mais  pas  de 
cicatrice  indélébile.  Pas  d'autre  réaction  locale  ou  générale,  pas 
d'adénopathie  axillaire,  pas  de  fièvre,  pas  de  douleur.  Sur  plusieurs 
centaines  de  cuti-réactions  faites  à  l'hôpital  des  Enfants,  jamais 
nous  n'avons  relevé  le  moindre  accident  à  la  charge  de  la  cuti-réac- 
tion ainsi  pratiquée.  Cependant  on  peut  distinguer  plusieurs  degrés 
dans  l'intensité  et  la  forme  de  la  cuti-réaction  : 

1^  Papulation  simple,  légère,  à  peine  saillante,  décelable  surtout 
à  sa  coloration,  cuti-réaction  érythémateuse;  parfois  la  coloration  est 
peu  accusée,  mais  il  y  a  au  doigt  une  sensation  de  dureté  qui  est 
caractéristique  ;  2^  papules  saillantes,  volumineuses  et  rouges, 
cuti-réaction  érythémato-papuleuse  ;  3°  formation  de  vésicules  à 
la  surface  des  papules,  cuti-réaction  érythémato-vésiculeuse  ;  4°  for- 
mation de  bulles,  cuti-réaction  érytkémato-bulleuse;  5^  formation 
d'une  petite  escarre  centrale  avec  ou  sans  couronne  de  vésicules, 
rappelant  un  peu  la  pustule  maligne,  cuti-réaction  papulo-nécro- 
tique.  Ces  trois  dernières  formes  de  cuti-réaction  sont  très  rares, 
surtout  les  deux  dernières.  En  tout  cas,  elles  n'entraînent  aucun 
accident  et  guérissent  aussi  vite  que  les  premières.  Sur  plus  de  300 
cutiréactions,  je  n'ai  pas  vu  un  seul  accident  local,  et  je  ne  crois  pas 
qu'aucun  observateur  en  ait  signalé.  Il  faut  en  conclure  que  la  cuti- 
réaction  est  absolument  inoffensive.  Non  seulement  elle  n'entraîne 
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aucune  réaction  locale  ou  générale  désobligeante,  mais  encore  elle  ne 
laisse  pas  de  cicatrlQp  durable.  Tout  ce  que  les  malades  éprouvent 
se  réduit  à  une  démangeaison  plus  ou  moins  gênante.  Après  quelques 
jours  de  rougeur  et  de  papulation,  la  réaction  s'atténue,  pâlit,  une 
desquamation  lamelleuse  se  forme  à  la  surface,  la  couleur  rouge  ou 
violacée  du  début  fait  place  à  une  couleur  chamois,  à  une  tache 
pigmentée  parfois  ;  mais,  au  bout  de  quinze  jours,  trois  semaines 
au  plus,  tout  a  disparu. 

En  regard  de  l'innocuité  de  la  cuti-réaction  et  de  sa  facilité  d'exé- 
cution, nous  devons  mettre  les  services  qu'elle  peut  rendre  à  la  cli- 
nique. Sa  valeur  sémiologique  égale  celle  de  l'oculo-réaction. 

Sur  plus  de  300  cuti-réactions  faites  dans  notre  service  à  l'hôpital 
des  Enfants-Malades  (1),  nous  avons  pu  vérifier  la  fidélité  presque 
constante  du  procédé.  Quand  la  cuti-réaction  est  positive,  on  peut 
être  sûr  que  l'enfant  est  tuberculeux  (foyer  ganglionnaire  ou  autre). 
Cliniquement,  cette  certitude  résulte  des  signes  physiques  présentés 
par  l'enfant,  de  ses  antécédents  personnels  ou  héréditaires  (père 
ou  mère  phtisiques,  etc.). 

Chez  les  enfants  qui  avaient  ainsi  réagi  positivement,  nous  avons 
eu  l'occasion  de  faire  sept  autopsies,  qui  toutes,  sauf  une,  qui  adonné 
un  résultat  douteux,  ont  confirmé  le  diagnostic  porté  pendant  la  vie 
et  certifié  par  la  cuti-réaction.  Ce  résultat,  l'oculo-réaction  nous  l'avait 
déjà  fourni,  et  les  deux  procédés  d'investigation  ont  une  valeur 
égale  pour  le  dépistage  de  la  tuberculose. 

1.  Fille  de  quatre  ans,  entrée  le  21  avril  1908  avec  des  signes  de 
méningite  tuberculeuse  ;  le  22  avril,  oculo-réaction  et  cuti-réaction 
positives.  A  l'autopsie,  méningite  tuberculeuse  typique,  ganglions 
bronchiques  caséeux,  granulie  pulmonaire,  hépatique,  splénique. 

2.  Garçon  de  deux  ans  et  demi,  entré  pour  bronchopneumonie 
le  14  avril  1908.  Cuti-réaction  positive.  Le  30  avril,  il  meurt.  A 
l'autopsie,  ganglions  péribronchiques  caséeux,  granulie  du  pou- 
mon, du  foie,  de  la  rate. 

3.  Fille  de  vingt-six  mois,  entrée  le  7  avril  ;  cuti-réaction  positive 
le  11  ;  mort  le  18  avril  1908.  A  l'autopsie,  ganglions  bronchiques 
caséeux,  granuhe  généralisée. 

4.  Fille  de  deux  ans,  entrée  le  11  février,  morte  le  14  avril  1908  ; 
cuti-réaction  positive  le  1^'  mars.  A  l'autopsie,  ganglions  bronchiques 
caséeux,  cavernes  pulmonaires,  granulie  du  foie  et  de  la  rate,  tuber- 
culose intestinale  et  mésentérique. 

5.  Garçon  de  deux  ans  et  demi,  entré  le  21  janvier,  mort  le  8  fé- 
vrier 1908,  cuti-réaction  positive  le  27  janvier.  A  l'autopsie,  gan- 
glions bronchiques  caséeux,  cavernes  tuberculeuses,  gangUons  mé- 
sentériques  tuberculeux. 

(1)  Voir  la  thèse  de  notre  élève  M.  Batigne  (Paris,  21  juillet  i908). 
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6.  Fille  de  quatorze  ans,  entrée  pour  anémie  f?rave  le  27  février, 
morte  le  5  avril  1908  ;  cuti-réaction  positive.  A  l'autopsie,  tumelire 
multiples  du  rein  rappelant  les  sarcomes.  Cas  douteux. 

7.  Fille  de  deux  ans,  entrée  le  l®""  mai,  morte  le  21  mai  1908.  Cuti- 
réaction  positive.  Â  l'autopsie,  ganglions  bronchiques  caséeux, 
cavernes,  granulie. 

On  voit  donc  que,  sur  ces  sept  cas,  avec  cuti-réaction  nettement 
positive,  fix  ont  montré  à  l'autopsie  des  lésions  tuberculeuses  indé- 
niables. Dans  un  cas  seulement,  il  s'agit  de  tumeurs  rénales  d'aspect 
sarcomateux  dont  la  nature  n'a  pu  être  déterminée.  La  pièce  est 
à  l'étude. 

Pour  ce  qui  est  des  cuti-réactions  négatives,  il  y  a  une  remarque 
à  faire  avant  d'interpréter  les  résultats.  Il  est  certain  que  les  enfants 
qui  n'ont  pas  réagi  à  la  tuberculine  (cuti,  sous-cuti,  oculo-réaction) 
sont  presque  tous  indemnes  de  tuberculose,  et  l'épreuve  à  laquelle 
ils  ont  été  soumis,  si  elle  est  négative,  constitue  une  preuve  indé- 
niable dans  l'immense  majorité  des  cas.  Mais  nous  savons  main- 
tenant, après  de  nombreuses  tentatives,  que  les  tuberculeux  avance, 
parvenus  à  la  troisième  période  de  la  phtisie,  cachectiques,  granuliques, 
peuvent  ne  pas  réagir  à  la  tuberculine.  Au  point  de  vue  pratique, 
cela  n'a  pas  d'importance  en  général;  il  ne  s'agit  plus,  en  effet,  de 
dépistage  de  la  tuberculose,  elle  n'est  que  trop  certaine.  Nous  n*avons 
donc  pas  à  exagérer  cette  infidélité  de  la  cuti-réaction  en  pareille 
circonstance.  Il  suffit  que  nous  soyons  prévenus. 

Ces  réserves  faites,  ces  explications  données,  j'aborde  l'interpré- 
tation des  autopsies  d'enfants  ayant  présenté,  pendant  la  vie,  une 
réaction  négative.  Il  y  en  a  six  dans  ces  conditions  : 

1°  Fille  de  douze  ans,  entrée  le  28  février,  morte  le  3  mars  1908 
avec  un  état  typhoïde.  Cuti-réaction  négative.  A  l'autopsie,  endo- 
cardite lilcéro-végétanie  \  pas  de  tubercules,  auf  un  petit  gangUon 
bronchique  calcifié,  dur,  pierreux,  c'est-à-dire  guéri  ; 

2^  Fille  de  trois  ans,  entrée  le  28  février  à  la  dernière  période 
de  la  méningite  tuberculeuse.  Cuti-réaction  négative.  Mort 
le  29  février.  Réaction  lymphocytaire  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien ; 

3°  Fille  de  treize  ans,  entrée  le  24  mars  1908  pour  une  fièvre 
typhoïde,  morte  le  27  mars.  Cuti-réaction  négative  le  25  mars.  A 
l'autopsie,  plaquer  de  Peyer  ulcérées.  Pas  de  lésion  tuberculeuse, 
sauf  un  ganglion  crétacé  péribronchique  ; 

4°  Fille  de  quinze  ans,  entrée  le  3  avril  pour  un  catarrhe  suffocant 
avec  hyperthermie.  Cuti-réaction  négative  le3  4  et  10  avril;  oculo- 
réaction  positive  le  4.  Nous  avons  fait  néanmoins  le  diagnostic  de 
granulie  ou  typho-bacillose.  A  l'autopsie,  gangUons  caséeux,  pneu- 
monie caséeuse,  lésions  tuberculeuses  très  étendues  ; 

5°  Fille  de  deux  ans  et  demi,  entrée  pour  une  méningite  cérébro- 
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spinale.  Cuti-réaction  négative.  A  l'autopsie,  pus  sur  les  méninges, 
pas  de  tuberculose. 

6°  Fille  de  cinq  ans,  pneumonie,  cuti-réaction  négative.  A  l'au- 
topsie, aucune  lésion  tuberculeuse. 

Donc  la  cuti-réaction  de  von  Pirquet,  perfectionnée,  modifiée, 
mise  à  la  portée  de  tous  les  médecins,  est  un  procédé  de  dépistage 
de  la  tuberculose  presque  parfait  ;  sa  sensibilité,  son  innocuité,  sa 
simplicité  lui  assurent,  sur  tous  les  autres  procédés,  une  supériorité 
incontestable  (1). 

Récemment  le  !>  Moro  a  vanté  la  Perkutane  Tuberkulinreaction, 
qui  consiste  à  faire  sur  la  peau  une  onction  avec  la  pommade  sui- 
vante : 

Ancienne  tuberculine.  de  Koch 6  grammes. 

Lanoline 5       — 

Dans  les  vingt-quatre  heures  qui  suivent  la  friction,  on  voit  se 
développer  des  papules  en  nombre  variable,  si  la  réaction  est  posi- 
tive. Il  ne  se  forme  rien  dans  les  cas  négatifs.  Mais  ce  procédé  est 
moins  fidèle  que  la  cuti-réaction  ;  il  ne  saurait  lui  être  préféré. 

Nous  en  dirons  autant  de  Vintradermo-réaction  à  la  tuberculine 
préconisée  par  le  D'  Mantoux  (Acad,  des  sciences,  10  août  1908), 
procédé  plus  compliqué,  sans  être  plus  fidèle,  que  la  cuti-réaction 
telle  que  nous  venons  de  la  décrire. 

(1)  M.  Oppert,  dans  sa  thèse  analysée  plus  bas,  conclut  dans  le  même  sens  que 
nous. 
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Note   sur  250   ophtalmo-réactions  à  la  tabercttline   chez   l'enfant, 

par  le  D'  R.  Labbé   (Re^fue  mensuelle  de   gynécoL,    cTobst.   et  de  péd., 
avril  1908). 

Les  enfants  bien  portants  n'ont  pas  réagi;  ceux  qui  sont  atteints  de 
tuberculose  pulmonaire  réagissent  pour  la  plupart  ;  ceux  qui  n'ont  que 
de  Tadénopathie  bronchique  réagissent  en  minorité.  Les  enfants  atteints 
de  tuberculose  extra-thoracique  ont  présenté  une  réaction  positive. 

L'oculo-réaction  est  une  méthode  incertaine,  car  parfois  la  clinique 
est  en  opposition  avec  elle  ;  l'oculo-réaction  peut  être  en  opposition 
avec  elle-même,  négative  une  première  fois,  positive  la  seconde  ;  car 
aucun  rapport  ne  peut  être  établi  entre  l'intensité  de  la  réaction  et  l'in- 
tensité des  signes  cliniques.  Elle  n'est  pas  dangereuse.  Son  emploi  est 
légitime  ;  elle  peut  appuyer  le  diagnostic  clinique,  aider  à  le  rectifier  ; 
mais  elle  n'a  pas  une  valeur  absolue. 

Valeur  pratique  de  la  tnberculinisation  percutanée  au  moyen  d'onguent 
à  la  tuberculine,   par  E.  Moro  (Presse  méd.,  29  juil.  1908). 

Le  D'  Moro,  privat-docent  à  l'Université  de  Munich  (service  du 
D'  Pfaundler),  propose  la  réaction  sur  la  peau  (Perkutane  Tuberkulin- 
reaction),  à  la  surface,  sans  piqûre,  ni  traumatisme,  comme  moyen  assez 
bon  de  dépistage  de  la  tuberculose  chez  l'enfant.  Il  se  sert  d'une  pommade 
ainsi  composée  : 

Ancienne  tuberculine  de  Koch 6  grammes. 

Lanoline  anhydre    5        — 

f  On  prend  gros  comme  un  pois  de  cette  mixture,  et  on  frotte  pendant 
une  demi-minute  sur  la  peau  du  ventre  ou  de  la  poitrine  (région  mammaire); 
ne  pas  essuyer. 

Si  la  réaction  est  positive,  on  voit  se  former  des  papules  sur  la  partie 
frottée.  Tantôt  c'est  un  nombre  restreint  de  papules  pâles  (1  à  10),  tan- 
tôt un  très  grand  nombre  (jusqu'à  100).  La  réaction  se  manifeste  dans 
les  vingt-quatre  heures,  parfois  seulement  au  bout  de  quarante-huit 
heures. 

Si  la  réaction  est  négative,  aucun  changement.  Pas  de  manifestation 
générale,  pas  de  fièvre  ;  quelquefois  l'éruption  est  accompagnée  d'une 
légère  démangeaison. 

L'auteur  a  comparé  les  résultats  de  la  tuberculinisation  par  frottement 
avec  ceux  de  la  tuberculinisation  par  effraction  (méthode  de  vonPirquet). 
Or  il  a  trouvé  deux  choses  qui,  à  mon  avis,  rendent  son  procédé  moins 
fidèle  que  celui  de  Pirquet  : 
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1<>  Chez  les  enfants  non  suspects  cliniquement  de  tuberculose,  le  pour- 
centage  des  réactions  positives  à  Tinonction  est  inférieur  à  celui  de  la 
cuti-réaction  ; 

2^  Dans  les  tuberculoses  plus  avancées,  la  peau  cesse  de  réagir  à  Tinonc- 
tion  plus  tôt  qu'à  la  piqûre. 

Cette  méthode  est  d'ailleurs  sans  aucun  danger  et  très  bien  acceptée 
par  tous  les  malades. 

The  dangers  of  Galmette's  ophtalmo-réaction  (Les  dangers  de  Tophtal- 
mo-réaction  de  Calmette),  par  le  D'  Harrisson-Butler  {The  Briu 
med,  Journ.y  8  août  1908). 

L'auteur  rapporte  3  cas  d'accidents  oculaires  assez  sérieux  chez  les 
enfants. 

1°  Fille  de  quatre  ans,  en  traitement  au  Coventry  and  Wanvickshire 
Hospital  pour  une  affection  du  cou -de-pied  soupçonnée  tuberculeuse.  Les 
yeux  sont  normaux.  Le  6  mars,  on  instille  dans  l'œil  droit  une  goutte 
de  la  solution  de  tuberculine  à  1/200*.  Pas  de  réaction.  Le  9  mars,  l'in- 
stillation est  répétée  à  1/100*.  Le  lendemain,  réaction  intense,  caroncule 
gonflée,  œil  injecté  ;  cette  conjonctivite  s'aggrava  rapidement,  donnant 
un  écoulement  abondant  avec  vive  inflammation.  Puis  vint  un  chémosis 
avec  gonflement  des  paupières  droites.  Conjonctive  turgescente  et  épais- 
sie;  les  paupières  rappellent  le  trachome.  Cette  conjonctivite  céda  peu  à 
peu  au  traitement,  mais  il  persista  de  la  photophobie  et  du  larmoiement. 
Au  commencement  d'avril,  on  distinguait  une  phlycténule  au  côté  externe 
du  bord  cornéen.  La  pommade  jaune  n'empêcha  pas  cette  lésion  de 
s'aggraver.  A  la  fin  d'avril,  en  dedans  de  la  phlycténule,  on  distinguait 
trois  taches  de  kératite  interstitielle,  avec,  au  centre  de  la  cornée,  une 
ulcération  du  volume  d'une  tête  d'épingle.  Après  quinze  jours  de  trai- 
tement par  l'atropine  et  la  pommade  au  précipité  jaune,  amélioration^ 
mais  persistance  d'.une  taie  au  centre  de  la  cornée. 

7P  Enfant  de  sept  ans,  entré  à  l'hôpital  le  2  mars  pour  une  affection 
probablement  tuberculeuse  du  genou.  Les  yeiix  sont  normaux.  Le  9  mars, 
une  goutte  de  la  solution  de  tuberculine  à  1/100*  est- instillée  dans  l'œil 
droit.  Réaction  violente.  Conjonctivite  intense  qui  devient  chronique 
avec  épaississement  de  la  conjonctive  palpébrale.  En  avril,  apparition 
d'une  phlycténule,  qui  heureusement  n'empiéta  pas  sur  la  cornée.  Per- 
sistance de  photophobie  et  de  larmoiement. 

3°  Petit  garçon  atteint  de  tuberculose  du  cou-de-pied.  Instillation 
d'une  goutte  de  la  solution  à  1  /200*  ;  pas  de  réaction.  Nouvelle  instil- 
lation avec  la  solution  à  1/100*.  Violente  conjonctivite  muco-purulente 
dans  les  deux  yeux,  avec  chronicité.  L'inflammation  ne  céda  que  quand 
le  temps  permit  à  l'enfant  de  sortir. 

Ëmu  par  ces  cas,  l'auteur  a  renoncé  à  l'ophtalmo-réaction  pour  en 
revenir  à  l'injection  sous-cutanée  de  tuberculine. 

Die  katane  Taberkulinreaktion  (Réaction  cutanée  à  la  tuberculine)» 
par  le  D'  C.  von  Pirqubt  (Tuherculosis,  1908). 

L'auteur  vient  de  publier  un  court  travail  sur  la  cuti-réaction,  dans 
le  journal  mensuel  de  V Association  internationale  contre  la  tuberculose. 
Il  a  employé  le  procédé  dans  1 600  cas  environ,  avec  200  vérifications 
anatomiques.  Il  produit  sur  l'avant-bras  une  sorte  de  vaccination  avec 
une  variété  de  stylographe  contenant  la  tuberculine  ancienne  non  diluée. 

Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  il  se  produit  une  papule  de  5  milli- 
mètres de  diamètre  au  moins,  et  c'est  la  preuve  que  l'enfant  est  tuber- 
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culeux.  Mais  cela  n'indique  pas  le  siège  ni  les  degrés  de  la  tuberculosp. 
S'il  ne  se  produit  rien,  c'est  que  Tenfant  est  indemne  de  tuberculose. 
Toutefois  il  est  des  cas  de  tuberculose  avérée  qui  ne  réagissent  pas.  Von  Pir- 
quet  signale  notamment  la  rougeole,  qui  met  obstacle  à  la  réaction.  La 
cuti-réaction  est  absolument  sans  danger. 

-  Intradermo-réaction  à  la  taburcnline,  par  le  D^  Ch.  Mantoux» 
{Académie  des  sciences,  10  août  1908). 

Sous  le  nom  d'intradermo-réaction  à  la  tuberculine,  Tauteur  désigne 
la  réaction  provoquée  par  T injection  de  tuberculine  dans  Tépaisseur  du 
derme.  On  se  sert  d'une  seringue  de  Pravaz  ordinaire,  à  aiguille  une. 
Diluant  une  ampoule  à  1/100  de  l'Institut  Pasteur  dans  40  centimètres 
cubes  d'eau,  on  injecte  une  goutte  à  la  face  antérieure  de  la  cuisse,  procé- 
dant comme  pour  l'injection  traçante  de  cocaïne. 

La  réaction,  quand  elle  est  positive,  apparaît  après  quelques  heures 
sous  forme  d'une  infiltration  palpable  ou  visible,  blanche  ou  rosée.  Après 
vingt-quatre  heures,  l'infiltration  est  rose  ou  rouge,  entourée  d'un  halo 
rosé  d'érythème.  Au  bout  de  quarante-huit  heures,  nodule  centrale  et 
halo  se  sont  accrus,  etc.  Les  dimensions  de  la  région  infiltrée,  rarement 
inférieures  à  une  pièce  de  50  centimes,  dépassent  souvent  celles  d'une 
pièce  de  2  francs.  Avec  le  halo  périphérique,  la  réaction  peut  atteindre 
la  surface  de  la  paume  de  le  main.  A  son  niveau,  peau  chaude  et  sensible 
à  la  pression. 

La  réaction  régresse  ensuite,  le  halo  disparaît  vite,  le  nodule  central 
peut  persister  plusieurs  semaines.  Habituellement  il  n'y  a  pas  de  réaction 
générale  ;  cependant  2  malades  ont  eu  ^9^  et  38^3  le  surlendemain  de 
l'injection,  sur  62  enfants  de  cinq  mois  à  quinze  jours  (service  de  M.  Hu- 
tinel)  ;  27  enfants,  qui  avaient  réagi  à  la  cuti-réaction,  ont  réagi  à  l'intra- 
dermo-réaction  ;  8,  qui  n'avaient  pas  réagi  à  la  cuti,  ont  réagi  à  l'intra- 
dermo.  Cette  dernière  a  été  négative  chez  2  phtisiques  avancés  et  chez  un 
méningitique. 

L'auteur  conclut  que  T  in  trader  mo -réaction  présente  sur  la  cuti -réaction, 
à  simplicité  d'exécution  et  a  innocuité  égales,  l'avantage  d'une  netteté 
bien  plus  grande  et  d'une  plus  vive  sensibilité. 

Il  nous  semble  cependant  que  la  cuti-réaction,  analogue  à  une  simple 
vaccination,  est  d'une  exécution  bien  plus  facile,  d'une  innocuité  mieux 
établie  (pas  de  réaction  générale,  pas  d'accidents  locaux)  que  l'intra- 
dermo-réaction.  Resterait  l'avantage  d'une  plus  grande  netteté.  Ce  point 
est  à  vérifier. 

Angines  nécrotiques  et  perforations  du  Toile  du  palais  dans  la 
._&çarlatine,  par  L.  Lereboullet  (Progrès  méd,,  1908,  n®  6,  p.  61). 

Dans  ce  mémoire  fort  intéressant,  l'auteur  rapporte  cinq  cas  de  cette 
affection  décrite  pour  la  première  fois  par  Méry  et  Halle.  Ces  cinq  cas 
concernent  tous  des  fillettes  de  cinq  à  dix  ans  et  ont  été  observés  dans 
l'espace  de  deux  mois,  dans  le  service  de  M.  Richardière.  Tous  se  sont 
terminés  par  la  guérison. 

En  analysant  ses  observations  et  en  les  comparant  à  celles  publiées 
antérieurement,  M.  Lereboullet  montre  que  toutes  elles  ont  des  traits 
communs. 

En  effet,  dans  tous  les  cas,  quelle  que  soit  la  gravité  de  la  scarlatine, 
il  y  a  une  angine  diphtéroïde.  Dès  les  premiers  jours,  la  gorge  prend 
un  aspect  spécial,  les  amygdales  semblant  couvertes  de  fausses  membranes 
qui  tendent  à  envahir  les  piliers,  le  voile,  la  luette.  Toutefois,  si  cet  aspect 
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rappelle  celui  de  la  diphtérie  pharyngée,  il  n'y  a  pas  là  une  véritable 
fausse  membrane  facile  à  enlever  avec  une  pince  ou  un  tampon.  C'est  la 
muqueuse  elle-même  qui  prend  cet  aspect  ;  d'ailleurs,  la  coloration  est 
souvent  d'un  blanc  sale,  blanc  grisâtre,  distinct  de  celui  de  la  fausse» 
membrane  diphtérique  (Méry  et  Halle).  L'engorgement  ganglionnaire 
est  souvent  absent  ou  peu  marqué.  L'état  général  est  moins  profondé- 
ment touché  qne  dans  les  diphtéries  graves.  La  confusion  toutefois  serait 
possible  si  l'examen  bactériologique  ne  ven'^it  lever  les  doutes. 

Pendant  quelques  jours,  l'angine  évolue,  peu  modifiée  par  le  traite- 
ment local  ou  général,  tendant  souvent  à  se  localiser  davantage  en  cer- 
tains points,  sur  les  piliers  antérieurs,  sur  le  voile  membraneux,  de 
chaque  côté  des  mâchoires,  derrière  les  grosses  molaires.  Elle  respecte 
ordinairement  le  larynx  ;  en  revanche,  souvent  les  fosses  nasales  parti- 
cipent à  l'inflammation,  le  coryza  s'associe  à  l'angine.  La  ûèvre  reste  assez; 
élevée,  entre  39  ou  40<'.  Il  peut  exister  de  l'adénopathie  sous-maxil- 
laire, mais  elle  est  inconstante  et  souvent  peu  développée. 

Puis,  après  quelques  jours,  et  sans  rien  qui  puisse  le  faire  prévoir, 
ces  amygdales,  ou  l'une  d'entre  elles  se  nécrosent,  et,  là  où  l'on  voyait 
la  veille  un  exsudât  membraneux  plus  ou  moins  saillant,  on  trouve  une 
cavité,  creusée  aux  dépens  de  l'amygdale  et  du  pilier  antérieur.  La 
luette  peut  être  déchiquetée  et  en  partie  détruite.  De  larges  et  profondes 
ulcérations  apparaissent  dans  certains  cas,  soit  au  niveau  des  piliers 
antérieurs,  soit  symétriquement  en  arrière  des  molaires,  en  dehors  des 
piliers  antérieurs.  Enfm,  lorsque  existait  un  placard  membraneux  sur  le 
voile,  on  peut  secondairement  voir  apparaître  une  ulcération,  puis  une 
perforation  palatine,  ovalaire,  arrondie,  de  volume  variable,  parfois  bila- 
térale. Dans  les  cas  de  M.  Lereboullet,  comme  dans  ceux  qui  ont  été 
publiés,  cette  perforation  s'est  établie  sans  troubles  fonctionnels,  sans 
gêne  de  la  phonation  ni  de  la  déglutition. 

^Jévolution  a  été  rapidement  fatale  dans  la  plupart  des  cas,  et  le  mé- 
moire de  Méry  et  Halle  ne  renferme  que  deux  cas  de  guérison,  la  mort- 
étant  survenue,  dans  tous  les  autres  cas,  avec  des  accidents  généraux 
intenses.  De  même  les  quatre  malades  de  M"*  de  Biehler  sont  mortes 
en  quelques  jours.  Au  contraire,  chez  tous  les  malades  de  M.  Lereboullet, 
la  guérison  est  survenue,  et,  si  trois  d'entre  eux  ont  fait  de  graves  compli- 
cations (otite,  albuminurie,  bronchopneumonie,  etc.),  ces  complications 
n'ont  pas  empêché  la  maladie  d'évoluer  favorablement.  Ces  faits,  sans 
doute  exceptionnels,  montrent  donc  que,  malgré  la  gravité  apparente 
des  symptômes,  le  pronostic  ne  doit  pas  être  considéré  comme  presque 
constamment  fatal. 

En  cas  de  guérison,  la  réparation  se  fait  avec  une  rapidité  surpre- 
nante. 

Une  des  malades  de  M.  Lereboullet  avait  perdu  les  deux  amygdales 
et  les  piliers  antérieurs  ;  à  leurs  places  existaient  deux  trous  énormes  de 
chaque  côté  de  la  luette.  Lorsque  la  maladie  prit  un  tour  favorable,  on 
vit  de  jour  en  jour  la  gorge  reprendre  un  aspect  meilleur,  et  il  était 'impos- 
sible à  la  sortie  d'imaginer  combien  avait  été  profonde  la  destruction 
des  amygdales.  Chez  une  seconde  malade,  la  perforation  palatine  s'est 
régulièrement  et  rapidement  comblée,  et  il  en  a  été  de  même  des  ulcéra- 
tions observées  chez  les  trois  autres  malades,  qui  tous  ne  présentaient 
plus,  à  leur  sortie,  de  vestiges  appréciables  des  nécroses  constatées  au 
cours  de  leur  maladie. 

L'étiologie  de  ces  angines  est  encore  obscure.  Ce  qui  est  établi,  c'est 
la  prédominance  du  sexe  féminin.  Presque  toujours  ces  angines  s'observent 
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chez  des  filles.  La  scarlatine  au  cours  de  laquelle  elles  apparaissent  est 
souvent  grave,  mais  c'est  loin  d'être  la  règle.  L'épidémicité  joue  certaine- 
ment un  rôle,  et  les  cinq  cas  observés  dans  l'espace  de  deux  mois  en  sont 
la  preuve.  C'est  également  au  cours  d'une  épidémie  que  Méry  et  Halle 
ont  observé  leurs  cas.  Le  caractère  contagieux  affirmé  pour  certains  cas 
par  Méry  et  Halle  n'a  pu  être  constaté  par  M.  LerebouUet.  Enfin  l'exa- 
men bactériologique  a  toujours  montré  la  présence  des  streptocoques  et 
l'absence  des  anaérobies  des  gangrènes  vraies,  ainsi  que  celle  des  spirilles 
fusiformes  des  angines  et  stomatites  ulcéro-membraneuses. 

D'un  autre  côté,  l'examen  histologique  montre  l'absence  presque  com- 
plète de  réaction  inflammatoire  au  niveau  des  ulcérations.  Aussi  M-  Lere- 
bouUet est-il  tenté  d'attribuer  à  l'absence  de  cette  réaction  les  altérations 
anatomiques  qui,  dans  ces  angines,  aboutissent  à  la  nécrose,  à  Tulc^ra- 
tion  et  à  la  perforation. 

Behinderung  der  Athmang  nnd  Nahrangsaafnalime  darch  eine  ta 
grosse  Thymus  dei  einem  zehn  Wochen  alten  Kinde  (Troubles  de 
la  respiration  et  de  la  déglutition  par  hypertrophie  du  thymus  chez 
un  nourrisson  de  dix  semaines),  par  W.  Hinrichs  {Berlin,  kliru 
Wochenschr.,  1908,  n^  17,  p.  825). 

Le  cas  que  publie  M.  Hinrichs  a  trait  à  une  fillette  de  deux  mois  et 
demi  chez  laquelle  on  avait  constaté,  dès  sa  naissance»  qu'elle  mettait 
un  temps  très  long  à  vider  son  biberon.  Plus  tard,  elle  présenta  du  stri- 
dor  inspiratoire  avec  tirage. 

A  l'hôpital  où  l'enfant  a  été  amenée,  on  a  diagnostiqué  une  hyper- 
trophie du  thymus.  Le  traitement  habituel  d'attente  n'ayant  rien  donné, 
on  pratiqua  avec  succès  l'extirpation  du  thymus.  Les  troubles  de  la  respi- 
ration et  de  la  déglutition  disparurent. 

Ces  troubles  de  la  déglutition  ont  été  notés  dans  trois  autres  cas  publiés 
par  Flugge,  par  Avellis  et  par  Rehn.  Par  contre,  ils  n'existaient  pas 
dans  six  autres  cas  qui  avaient  été  opérés  pour  des  troubles  de  la  respi- 
ration. 

Pour  M.  Hinrichs,  les  troubles  de  la  déglutition  seraient  dus  à  la 
compression  de  la  trachée  et  de  l'œsophage  par  le  thymus  hyper- 
trophié. 

Ueber     die     Bedeatang    der      Seifenstahle      im     Sàaglingsalier 

(La  signification  des  selles  «  savonneuses  »  chez  les  nourrissons),  par 
A.  Hecht  (Mûnchn,  med,  Wochenschr.,  1908,  no  19,  p.  1010). 

Sous  le  nom  de  «  selles  savonneuses  »  (Seifenstûhle),  on  désigne  les 
matières  fécales  blanc  grisâtres,  sèches  et  de  consistance  de  mastic,  qui 
n'adhèrent  pas  aux  langes.  Elles  ont  une  réaction  alcaline,  une  odeur 
fétide  et  présentent  des  signes  de  putréfaction  mais  non  de  fermen- 
tation. 

On  les  attribue,  chez  l'adulte,  à  un  dédoublement  incomplet  des 
matières  grasses  des  aliments,  tenant  à  une  insuffisance  de  la  sécrétion 
pancréatique.  D'après  Czerny  et  ses  élèves,  elles  indiqueraient  le  plus 
souvent,  chez  le  nourrisson,  une  mauvaise  utilisation  du  lait  et  consti- 
tueraient un  des  méfaits  du  lait. 

Le  cas  étudié  par  M.  Hecht  à  la  clinique  du  professeur  Escherich, 
présentait  ceci  de  particulier  que  la  petite  malade,  une  fillette  de  trois 
mois,  avait  alternativement  des  selles  graisseuses  et  des  selles  savon- 
neuses. Leur  analyse  a  permis  d'établir  que  l'on  trouvait  deux  fois  plus 
de  graisses  saponifiées  dans  les  selles  savonneuses  que  dans  les  selles 
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graisseuses.  Celles-ci  renfermaient  en  revanche  de  grandes  quantités 
de  mucus,  qui  manquait  complètement  dans  celles-là. 

D'après  M.  Hecht,  les  conditions  nécessaires  à  la  formation  des  selles 
savonneuses  sont  :  1°  un  trouble  modéré  de  la  résorption  des  graisses  ; 
2<>  l'absence  de  tout  obstacle  au  dédoublment  des  matières  grasses  ; 
30  Tabsence  d'une  réaction  acide  accentuée  ;  4°  l'absence  d'un  péristal- 
tisme  exagéré  ;  S®  l'absence  d'une  irritation  catarrhale  violente. 

L'apparition  des  selles  savonneuses  indique  donc  l'existence  d'un 
trouble  chronique,  mais  modéré,  de  la  résorption  des  graisses.  Aussitôt 
que  ce  trouble  chronique  de  nutrition  se  complique  d'une  poussée  aiguë, 
les  selles  savonneuses  sont  remplacées  par  des  selles  graisseuses.  Celles-là 
reparaissent  aussitôt  que  la  poussée  aiguë  est  calmée. 

Komplementablenkung  bei  Mattem  hereditâr-luetischer  Sâuglinge 

<La  réaction  de  Wassermann  chez  les  mères  de  nourrissons 
hérédo-syphilitiques),  par  W.  Knœpfelmacuer  et  H.  Lehndorf 
(Wien,  med,  Wochenschr,,  1908,  n^  12.  p.  610). 

Ces  auteurs  ont  recherché  la  réaction  dp  Wassermann  chez  20  femmes» 
mères  de  nourrissons  hérédo-syphilitiques  et  dont  14  affirmaient  n'avoir 
jamais  présenté  le  moindre  signe  d'infection  spécifique.  La  réaction  a 
été  positive  chez  elles  dans  78,5  p.  100  des  cas,  c'est-à-dire  dans  une  pro 
portion  très  voisine  de  celles  qu'on  trouve  chez  les  syphilitiques  avérés 

La  réaction  de  Wassermann  étant  basée  sur  la  présence  d'anticorps 
spécifiques  dans  l'organisme  du  syphilitique,  on  peut  se  demander  si 
chez  les  mères  d'hérédo-syphilitiques  ces  anticorps  passent  de  l'or 
ganisme  du  fœtus  dans  celui  de  sa  mère.  Les  auteurs  ne  pensent  cepen 
dant  pas  qu'il  en  soit  ainsi,  car  plusieurs  fois  ils  ont  retrouvé  ces  anti 
corps  (par  la  réaction  de  Wassermann),  longtemps  après  l'accouchement 

Zar  der  Frage  Semmtherapie  bei  Scharlach  (Sérothérapie  de  la 
scarlatine),  par  L.  Bilik  (Arch,  /.  Kinderheilk.,  1908,  Bd.  XLVII,  p.  344). 

L'auteur  donne  dans  son  travail  les  résultats  de  la  sérothérapie  chez 
10  scarlatineux  traités  par  les  injections  de  sérum  de  Moser. 

Bien  que  cette  sérothérapie  fût  appliquée  dès  le  premier  jour  avec  des 
doses  allant  de  10  à  150  centimètres  cubes  de  sérum,  et  que  chez  aucun  de 
ces  malades  l'angine  et  l'adénopathie  ne  fussent  pas  particulièrementgraves, 
l'effet  de  ce  traitement  sur  la  température,  l'éruption  et  l'angine,  a  été 
nul,  et  peut-être  même  a-t-il  aggravé  la  situation  des  malades. 

En  tout  cas,  chez  tous,  la  maladie  sérique  fut  des  plus  graves.  A  côté  des 
éry thèmes,  des  œdèmes  de  la  face  et  des  membres,  on  a  noté,  dans  un  cas,  une 
adénopathie  des  ganglions  axillaires,  inguinaux  et  mentaux,  qui  a  nécessité 
une  intervention  chirurgicale.  Trois  fois  on  a  noté  une  néphrite  grave, 
trois  fois  des  otites  dont  une  ayant  nécessité  la  trépanation  de  la  mastoïde. 
Enfin,  dans  un  cas,  dix  jours  après  l'injection,  une  hémiparésie. 

Scoliose  et  toberculose,  par  le  D'  G.  Cotte  (Lyon  méd.,  5  et 
12  janv.  1908). 

Panet  et  Leriche  ont  prétendu  qu'il  y  avait  une  relation  entre  la  tuber- 
culose et  la  scoliose.  L'auteur  a  voulu  vérifier  cette  assertion  en  recher- 
chant systématiquement  la  tuberculose  chez  tous  les  scoliotiques.  Roki- 
tansky  avait  dit  :  a  En  règle  générale,  dans  les  incurvations  de  la  colonne, 
il  n'y  a  pas  de  tuberculose  et  surtout  pas  de  tuberculose  pulmonaire.  » 
Or,  on  trouve  souvent,  chez  les  scoliotiques,  soit  l'hérédité  bacillaire, 
soit  des  manifestations  tuberculeuses  anciennes  ou  récentes. 
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Bachmann,  sur  197  cas  de  déviations  vertébrales  (autopsies  de  riii- 
stitut  pathologique  de  Breslau),  trouve  56  fois  (28,3  p.  100)  la  tubercu- 
lose pulmonaire.  D'après  Max  Mosse,  sur  89  enfants  de  six  à  quinze  ans» 
atteints  de  scoliose,  54  avaient  des  signes  d'infiltration  aux  sommets.  Il 
n*y  a  donc  pas  antagonisme  entre  la  scoliose  et  la  tuberculose  pul* 
monaire,  loin  de  là.  Il  y  aurait  des  relations  entre  le  sommet  atteint  et 
le  sens  de  la  déviation  :  c'est  le  plus  souvent  du  côté  convexe  qu^on 
rencontre  les  lésions  pulmonaires. 

L'explication  fournie  par  M.  Cotte,  et  dont  nous  lui  laissons  toute 
la  responsabilité»  est  la  suivante  :  «  La  notion  d'une  bacillose  à  forme 
purement  inflammatoire  nous  permet  de  comprendre  le  mécanisme 
de  cette  déviation  de  la  colonne.  Il  s'agit,  en  somme,  d'une  ostéomalacie 
des  vertèbres  et  d'un  relâchement  des  ligaments  d'origine  bacillaire, 
sans  lésions  spécifiques.  Cest  en  quelque  sorte  le  premiw  degré  de 
l'infection  tuberculeuse,  qui,  dans  les  formes  les  plus  sévères,  aboutit  au 
point  de  vue  anatomo-pathologique  à  la  carie  tuberculeuse  des  vertèbres, 
à  la  formation  des  fongosités,  et,  au  point  de  vue  chimique,  au  mal  de 
Pott  et  à  la  scoliose  pottique.  » 

ïïn  cas  de  diverticnlite  de  Meckel,  par  le  £K  Gh.  Viannay  {Artk. 
générales  de  chirurgie,  25  janv.  1908). 

Garçon  de  dix  ans,  amené  dans  la  nuit  du  15  au  16  août  1906,  à  la 
Charité  (service  de  M.  Nové-Josserand).  Dans  la  soirée  du  10  août,  il 
fut  pris  brusquement  de  douleurs  de  ventre,  puis  de  vomissements  avec 
constipation.  Au  bout  de  deux  jours,  accalmie  ;  puis  reprise  des  vomis- 
sements, fièvre  (40^).  On  constate  du  ballonnement,  avec  submatité 
dans  les  flancs.  Défense  de  la  paroi  à  droite,  douleur  à  la  pression  ;  pouls, 
120;  température,  37o,5. 

Le  16  août,  laparotomie  sur  le  bord  externe  du  grand  droit:  écoule- 
ment de  sérosité  louche;  on  voit  passer  en  diagonale,  dans  la  moitié 
inférieure  de  l'incision,  une  bride  allant  de  la  fossette  inguinale  externe 
à  l'ombilic.  En  cherchant  vers  la  ligne  médiane,  on  sent  une  rénitence 
profonde,  et  le  doigt  ouvre  une  collection  purulente  fétide  (60  à  80  gr.). 
Agrandissant  l'incision,  on  aperçoit  une  sorte  de  bride  épaisse  écrasant 
l'intestin  grêle,  qui  est  dilaté  en  amont  et  aplati  en  aval  ;  petite  perfo- 
ration au  niveau  de  la  constriction.  On  sectionne  la  bride,  et  on  voit 
gu'elle  se  continue  avec  l'anse  intestinale  en  voie  de  sphacèle. 

Il  s'agit  d'un  diverticule  de  Meckel  adhérant  par  son  extrémité  au 
mésentère  et  encerclant  la  dernière  anse  de  l'iléon.  Mort  le  soir  même. 

L'examen  de  la  pièce  montra  que  le  diverticule  réséqué  s'implantait 
sur  le  bord  libre  de  Tiléon  et  communiquait  largement  avec  la  lumière 
de  l'intestin.  Appendice  et  cœcum  sains. 

Un  cas  de  gigantisme  congénital  affectant  le  membre  inférienr  gauche, 

par  M™'^  Derscheid-Delcourt  (La  Pathologie  infantile,  15  fév.  1908). 

Enfant  d'un  an,  né  en  Belgique  de  parents  allemands  bien  portants; 
un  frère  de  quatre  ans  sain.  Syphilis  acquise  chez  le  grand-père,  d'après 
les  renseignements  fournis  auD'  de  Ridder.  Dès  la  naissance,  ce  médecin 
constate  que  la  jambe  gauche  est  plus  développée  que  la  droite.  Compres- 
sion et  iodure  de  potassium. 

Nourri  au  biberon,  l'enfant  est  maigre,  pâle.  Son  membre  inférieur 
gauche,  énorme,  pend  inerte.  La  peau  est  tendue  et  lisse,  sans  sillon. 
A  la  face  externe  du  genou,  au  cou-de-pied  et  au  milieu  du  pied,  on 
voit  des  taches  bleues  angiomateuses.  En  voyant  ce  pied  colossal,  on 
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songe  à  Téléphantiasis.  Le  pied  droit  présente  deux  orteils  hypertrophiés  ; 
il  y  a  un  peu  d* œdème  du  scrotum  et  du  pénis. 

La  radiographie  montre  :  une  augmentation  modérée  de  longueur  et 
de  volume  des  os,  une  augmentation  considérable  de  volume  des  parties 
molles,  une  interposition,  entre  les  couches  musculaires,  de  couches  de  tissu 
conjonctif  de  très  grande  densité. 

En  résumé,  gigantisme  congénital  ou  hypertrophie  congénitale  avec 
état  éléphantiasique.  L'étiologie  et  la  pathogénie  restent  obscures. 

Tabercnlose  pulmonaire  avec  poussée  générale  aigaê  et  gnérison. 
spontanée,  par  le  D'  A.  Renaud  (Reçue  méd.  de  la  Suisse  romande, 
20  fév.  1908). 

Fille  de  huit  ans  :  père  âgé  de  trente-six  ans,  tuberculeux  depuis 
quinze  ans.  Elle  a  été  traitée  par  le  D'  Combe  pour  une  adénopathie 
bronchique  avec  infiltration  du  sommet  gauche  et  de  la  base  droite. 

Le  24  février  1903,  pâleur,  asthénie,  fièvre,  dyspnée.  Tous  ces  sym- 
ptômes vont  en  s' aggravant  les  jours  qui  suivent.  Le  3  mars,  état  général 
et  local  faisant  craindre  la  granulie.  Le  10  mars,  souffle  tubaire,  râles 
muqueux,  crachats  muco-purulents  contenant  des  bacilles  de  Koch. 
Ventre  ballonné  et  un  peu  douloureux.  Délire,  photophobie,  vomisse- 
ments, raie  méningitique,  trismus,  raideur  de  la  nuque.  On  admet 
l'existence  d'une  tuberculose  pulmonaire  suivie  de  tuberculose  abdo- 
minale, intestinale  et  méningée.  Le  18  mars,  crachats  striés  de  sang  con- 
tenant des  bacilles  de  Koch.  Les  symptômes  cérébraux  disparaissent. 
Aucune  amélioration  du  côté  de  Tabdomen.Maigreur  extrême.  Le  10  avril, 
on  sent  autour  de  l'ombilic  une  masse  tuberculeuse.  Diarrhée  persistante 
avec  glaires,  épreintes  et  ténesmç.  Le  20  avril,  état  général  meilleur. 
Au  commencement  de  mai,  pas  de  fièvre,  sommet  gauche  submat,  subma- 
tité  à  la  base  droite.  A  la  fin  de  mai,  il  n'y  a  plus  de  râles.  Le  gâteau 
de  la  région  ombilicale  persiste.  Automne  de  1903  :  augmentation  de 
8  kilogrammes.  Lésions  scléreuses  ^au  ^  sommetj  gauche  et  à  la  base 
droite. 

Au  printemps  de  1904,  l'ombilic  donne  du  pus,  fistule  ombilicale 
conduisant  dans  le  gâteau  péritonéal.^  Injections  d'huile  iodoformée  ; 
guérison.  A  l'automne,  la  suppuration  ombilicale  se  rétablit  et  se  tarit 
de  nouveau. 

Au  printemps  de  1905,  récidive  de  cette  suppuration  à  l'occasion 
d'une  grippe.  Injections  iodoformées,  guérison  définitive.  Au  printemps 
de  1907,  tuberculides  à  la  jambe  droite  ;  guérison  en  trois  mois  par 
rhéhothérapie,  etc. 

Denx  cas  de  macroglossie,  par  le  D  J.  Bravlt  {Annales  dès  mal  de 
Voreille,  janv.  1908). 

10  Enfant  ayant,  à  la  naissance,  la  langue  et  le  menton  un  peu  forts; 
difformité  plus  apparente  à  six  mois,  au  moment  des  premières  dents. 
Macroglossie  et  fausse  grenouillette  ;  électrolyse  inefficace.  Le  4  mars  1907,. 
le  petit  garçon,  âgé  de  dix-sept  mois,  est  présenté,  asphyxiant,  ne  pouvant 
avaler.  La  langue,  qui  faisait  saillie  au  dehors,  remplissait  la  bouche;, 
elle  était  bosselée  en  arrière  et  obstruait  le  pharynx  ;  tuméfaction  du 
plancher  de  la  bouche,  tuméfaction  des  régions  sous-maxillaires  et  du 
côté  gauche  de  la  face,  ganglions  volumineux,  paquets  lymphatiques 
et  petites  dilatations  kystiques,  fièvre.  Le  5  mars,  large  amputation 
conoïde  de  la  langue,  guérison  rapide.  Il  s'agissait  d'un  lymphangiome 
et  d'un  angiome  de  la  langue.        . 
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L'enfant  a  été  suivi.  Toutes  les  fois  qu'il  a  eu  des  affections  intercur- 
rentes un  peu  sérieuses,  la  langue  a  grossi.  -On  a  fait  quelques  piqûres 
de  chlorure  de  zinc,  à  1/10®. 

2^  Une  jeune  fille  de  vingt-deux  ans  présente  une  langue  énorme 
qui  pend  hors  de  la  bouche  et  descend  au-dessous  du  menton.  Sous  la 
pression  linguale,  le  rebord  alvéolaire  et  les  incisives  inférieures  ont 
basculé  et  regardent  directement  en  avant.  Amputation  conoïde  de  la 
langue,  extirpation  des  incisives.  Guérison  rapide,  appareil  de  prothèse 
dentaire. 

Case  of  macroglossia  (Cas  de  macroglossie),  par  le  D'  Walker 
DowNiE  (The  Glasgow  médical  Journal,  mars  1908). 

Garçon  de  quatorze  mois,  bien  nourri,  en  retard  pour  les  dents,  ne 
marchant  pas,  ne  pouvant  parler  à  cause  de  l'état  de  sa  langue.  Ce  n'est 
qu'à  six  mois  que  la  langue  parut  trop  grande  pour  la  bouche  ;  puis  elle 
augmenta  progressivement,  au  point  de  faire  saillie  au  dehors.  Le  gon- 
flement était  général  et  régulier  ;  pas  d'ulcérations,  pas  d'abcès,  pas  de 
tumeur  ni  nodule,  pas  de  gonflement  sous-lingual  ni  d'engorgement 
ganglionnaire.  On  prescrit  du  mercure  (poudre  grise  avec  bicarbonate 
de  soude)  ;  il  semble  y  avoir  d'abord  une  amélioration,  mais  elle  ne  se 
maintient  pas.  On  propose  une  opération  qui  est  refusée  par  la  mère; 
et  l'enfant  est  perdu  de  vue. 

Dans  ce  cas,  l'hypertrophie  de  la  langue  est  vraisemblablement  congé- 
nitale. 

On  a  assimilé  la  macroglossie  à  l'éléphantiasis  (Virchow),  à  cause  de 
la  dilatation  des  vaisseaux  lymphatiques  et  de  l'hypertrophie  du  tissu 
conjonctif  observés  dans  les  deux  cas.  Dans  les  deux  cas,  l'hypertrophie 
peut  être  aggravée  par  des  poussées  inflammatoires. 

Parfois  l'usage  du  mercure  et  de  l'iodure  de  potassium  a  été  favorable; 
en  cas  d'insuccès,  le  traitement  chirurgical  s'impose. 

Case  of  acute  glossitis  from  injury  ending  in  sapparation  (Cas 
de  glossite  aiguë  traumatique  aboutissant  à  la  suppuration),  par  le 
D'  Walker  Downie  (id.,  p.  204). 

Garçon  de  quinze  ans,  reçu  le  6  novembre  1907  à  la  Western  Infimiary 
(Glasgow)  pour  une  lésion  linguale.  Une  semaine  auparavant,  il  avait 
avalé  une  morceau  de  croûte  très  dure.  Cette  croûte,  en  passant  sur 
la  partie  postérieure  de  la  langue,  la  blessa  et  causa  de  la  douleur.  Le 
lendemain,  douleur  en  avalant.  Deux  jours  plus  tard,  la  langue  se  met 
à  enfler.  L'enfant,  au  moment  de  l'entrée  à  l'hôpital,  ne  peut  remuer 
la  langue  ni  la  sortir  de  la  bouche.  Pouls  fréquent,  un  peu  de  fièvre. 
Bouche  constamment  ouverte.  On  note  le  gonflement  de  l'organe  à 
la  palpation;  le  côté  droit  de  la  langue  est  plus  saillant,  plus  gonflé 
que  le  gauche.  Il  est  dur,  et  la  pression  cause  une  vive  douleur.  La  palpa- 
tion du  plancher  de  la  bouche  donnait  une  sensation  de  mollesse,  sans  fluc- 
tuation. 

On  prescrit  des  lavages  fréquents  de  la  bouche  avec  une  lotion  boriquée 
chaude,  des  fomentations.  Au  bout  de  deux  jours,  la  suppuration  est 
évidente  ;  on  s'apprêtait  à  intervenir  quand  la  collection  s'ouvrit  spon- 
tanément sur  le  côté  droit  du  plancher  de  la  bouche,  entre  la  première 
molaire  et  le  milieu  de  la  langue.  On  agrandit  Touverture  avec  une 
pince  ;  il  sort  une  grande  quantité  de  pus  foncé,  très  odorant.  Guérison 
rapide. 

Une  culture  faite  avec  le  pus  montra  des  streptocoques. 
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The  treatment  of  eczéma  of  infants  and  young  chiidren  by 
thyroid  (Traitement  de  Feczéma  des  nourrissons  et  jeunes  enfants  par 
la  thyroïde),  par  le  D'  J.  Eason  {The  Scottish  M  éd.  and  Surg,  Journal, 
mai  1908). 

L'auteur  a  traité  un  certain  nombre  d*enfants  eczémateux  par  la  thy- 
roïde, et  il  a  enregistré  de  brillants  succès. 

10  Enfant  de  quatorze  mois,  eczéma  de  la  face  depuis  Tâge  de  neuf 
mois  ;  insuccès  d'un  grand  nombre  de  traitements  ;  le  20  novembre  1906, 
on  donne  une  tablette  de  thyroïdine  de  15  centigrammes  chaque  jour. 
Le  28  décembre,  guérison  presque  complète.  Après  vingt-huit  jours 
depuis  la  cessation  du  traitement,  rechute  de  Teczéma,  disparition  en 
une  semaine  avec  la  thyroïde; 

2®  Enfant  de  cinq  mois,  observé  à  Leith  Hospital  le  1«'  octobre  1907; 
eczéma  depuis  Tâge  de  deux  ou  trois  semaines.  Allaitement  artificiel. 
On  donne  15  milligrammes  de  thyroïdine  par  jour.  Le  15  octobre,  on 
revoit  Tenfant,  qui  a  été  très  amélioré  au  bout  de  six  jours,  mais  qui 
a  fait  une  rechute  après  Tinterruption  de  la  thyroïde  ;  ce  traitement 
est  repris,  et  le  18  octobre  on  constate  une  grande  amélioration.  Le  25, 
on  double  la  dose.  Guérison; 

30  Enfant  de  neuf  mois,  observé  à  Leith  Hospital,  le' 18  octobre  1907. 
Eczéma  depuis  Tâge  de  sept  mois,  échec  de  différentes  pommades.  On 
donne  15  milligrammes  de  thyroïde  par  jour.  Le  8  novembre,  grande 
amélioration.  Mort  de  convulsions  le  26  novembre; 

40  Enfant  d'un  an,  vu  au  Leith  Hospital  le  24  mars  1908.  Eczéma 
depuis  six  mois.  On  donne  la  thyroïde.  Le  31  mars,  amélioration;  le 
7  avril,  on  double  la  dose.  Le  20,  amélioration; 

50  Enfant  de  cinq  ans,  vu  au  Leith  Hospital  le  10  mars  1908.  Eczéma 
depuis  trois  mois  ;  on  donne  3  centigrammes  de  thyroïde  par  jour.  Le  17» 
grande  amélioration.  Le  3  avril,  reprise  du  traitement  après  une  rechute. 
Le  17  avril,  guérison.  Des  faits  analogues  ont  été  rapportés  par  1& 
D'  Moussons  dans  les  Archives  de  médecine  des  Enfants,  mars  1908, 
page  180. 

Da  déyeloppement  thoracique  par  la  gymnasUqae  respirat^oire  après 
ropération  adénoTdienne,  par  MM.  Rozier  et  Philippe  Tissié  (Annales^ 
des  maladies  de  V oreille,  etc.,  janv.  1908). 

11  ne  suffit  pas  d'enlever  les  végétations  adénoïdes  pour  permettre  à 
l'enfant,  qui  a  pris  l'habitude  de  respirer  par  la  bouche,  de  respirer  par 
le  nez.  Il  faut  intervenir  par  la  gymnastique  respiratoire  pour  compléter 
l'action  de  l'opérateur.  Les  déformations  thoraciques  disparaissent  aussi 
par  la  gymnastique  respiratoire.  Garçon  de  treize  ans,  ayant  de  la  surdité 
et  une  insuffisance  nasale.  Faciès  adénoïdien.  Opéré  le  18  décembre  190& 
de  tumeurs  adénoïdes  qui  remplissaient  le  cavum,  il  bénéficia  aussitôt 
de  cette  intervention  (ouïe  récupérée  avec  la  perméabilité  nasale).  Après 
55  séances  de  gymnastique  respiratoire  de  trente  minutes  chacune^ 
la  cage  thoracique  fut  transformée,  le  type  respiratoire  devint  thoracique 
au  lieu  de  rester  abdominal.  , 

Les  pectoraux  se  sont  développés,  les  épaules  redressées. 

Avant  l'opération  (D'  H.  Meunier),  on  compte  3  908  000  hématies, 
12  100  leucocytes,  avec  77  p.  100  d'hémoglobine.  Après  l'opération  et  la 
gymnastique  respiratoire,  on  trouve  3  959  000  hématies,  8  280  leucocytes, 
83  p.  100  d'hémoglobine.  La  taille,  le  poids,  les  diamètres  thoraciques  ont 
augmenté.  De  même  la  capacité  respiratoire,  la  tension  sanguine,  la 
force  musculaire. 
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L'adrénaline  dans  le  rachitisme,  par  le  D'  C.  Mauro  Greco  {Reçue 
d'hygiène  et  de  méd,  infantiles,  1908,  d9  1). 

Le  rachitisme  a  été  considéré  comme  pouvant  être  sous  la  dépendance 
d'une  intoxication  endogène,  d'où  les  tentatives  opothérapiques  qui  ont 
été  faites  :  corps  thyroïde,  thyroïdine,  thymus,  extrait  de  capsules  surré- 
nales,  paragangline.    L'auteur  s'est  servi   de  chlorhydrate   ^adrénaline 

1 
(Parke  et  Davis)  en  solution  à  ■        ■  •  Il  ajoute  de  l'eau  salée  à  7,50  p.  1000 

pour  avoir  par  gramme  soit  1  /8«,  soit  1  /5«  de  milligramme  de  chlorhydrate 
d'adrénaline.  On  a  fait,  à  9  enfants  rachitiques,  des  injections  quoti- 
diennes pendant  vingt  à  trente-deux  jours.  Voici  les  conclusions  : 

1°  Chez  les  enfants  rachitiques  soumis  aux  injections  à  très  petites  doses 
de  chlorhydrate  d'adrénaline  en  solution  physiologique,  l'état  général 
et  la  nutrition  s'améliorent  très  rapidement  ; 

2^  Les  douleurs  et  les  troubles  gastro-intestinaux  chez  les  enfants 
rachitiques  soumis  à  cette  médication  s'atténuent  et  guérissent  rapide- 
ment ; 

3°  On  n'observe,  ni  pendant,  ni  après  le  traitement,  de  phénomènes  • 
d'intolérance  générale  ou  d'irritation  locale.  Les  injections  sont  supportées 
presque  sans  provoquer  de  douleur.  Le  fait  important,  c'est  que  l'adré- 
naline, en  augmentant  la  tonicité  musculaire,  rend  possible  chez  les  enfants 
rachitiques  la  marche,  qui,  chez  eux,  est  généralement  en  retard. 

Le  syndrome  paraplégie  spasmodiqne  familiale,  par  MM.  Deléarde 
..et  Minet  (Revue  de  médecine,  janv.  et  fév.  1908). 

En  1880,  Striimpell  relève  le  caractère  familial  dans  une  observation  de 
paraplégie  spasmodique.  En  1898,  Lorrain  écrit  une  thèse  sur  cette  ques- 
tion. Malgré  ces  travaux,  les  observations  de  paraplégie  spasmodique 
familiale  sont  restées  rares.  A  l'hôpital  Saint  Sauveur  (de  Lille),  une  enfant 
se  présente  atteinte  de  paraplégie  spasmodique  ;  or  trois  de  ses  frères  et 
sœurs  sont  déjà  morts  de  cette  maladie. 

L'étude  des  observations  publiées  montre  qu'il  ne  s'agit  pas  là  d'une 
entité  morbide,  mais  d'un  syndrome  pouvant  reconnaître  des  causes  et 
des  lésions  diverses.  Le  début  a  lieu  dans  la  seconde  enfance  ou  au  début 
de  l'adolescence,  aussi  bien  chez  les  filles  que  chez  les  garçons.On  a  signa- 
lé, parmi  les  causes,  le  traumatisme  et  les  maladies  infectieuses  (scarla- 
tine, rougeole,  pneumonie,  variole,  etc.). 

Le  marche  est  troublée,  les  membres  inférieurs  sont  raides,  spasmo- 
diques;  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  ;  pas  d'ataxie,  pas  de  signe  de 
Romberg  ni  de  signe  d'Argyll.  Signe  de  Babinski.  Ëquinisme,  symptômes 
analogues  à  ceux  de  la  maladie  de  Little.  Il  y  a  des  formes  complexes  avec 
participation  des  muscles  du  tronc  et  des  membres  supérieurs,  des  formes 
rappelant  la  sclérose  en  plaques,  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 
la  maladie  de  Friedreich,  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse,  la  diplégie  céré- 
brale. Évolution  lentement  progressive  :  mort  par  affection  intercurrente. 

A  l'autopsie,  on  trouve  généralement  la  sclérose  des  faisceaux  pyra- 
midaux; il  peut  y  avoir  extension  au  cerveau  et  au  cervelet,  aux  pédon- 
cules cérébraux,  à  la  protubérance.  On  a  trouvé  aussi  de  la  sclérose  en 
plaques,  des  altérations  des  cellules  pyramidales  de  l'écorce  motrice,  la 
leptoméningite  chronique,  la  lésion  des  cornes  antérieures,  etc.  Donc 
variabilité  et  inconstance  des  lésions  anatomiques.  On  peut  donc  conclure 
qu'il  n'y  a  pas  là  une  entité  morbide,  mais  un  syndrome  dont  les  éléments 
multiples  gravitent  autour  de  la  contracture  spasmodique  des  membres 
inférieurs. 


•» 
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Hémiplégie   cérébrale  spasmodiqne  soryeaue  à  l'âge  de  douse   ans» 

par  le  D''  BoucitAUD  {Revue  de  médecine,  10  janv.  1908). 

Fill6  née  à  terme»  de  parents  sains,  bien  portante  jusqu'à  douze  ans. 
Un  jour,  étant  sur  le  vase,  elle  tombe  à  la  renverse,  présente  des  convulsions 
et  perd  connaissance.  Paralysie  complète  à  droite  avec  déviation  des  yeux. 
Forte  ûévre,  céphalée,  vomissements.  Elle  reste  trois  semaines  sans  se 
nourrir.  Au  bout  de  deux  mois,  nouvelle  crise  convulsive  ;  pendant  quinze 
jours,  elle  cesse  de  parler.  Elle  mange  mal,  avale  difficilement,  bave  ; 
la  bouche  est  déviée  à  gauche.  Quelques  mois  plus  tard,  troisième  crise. 

La  paralysie  faciale  a  disparu,  mais  celle  des  membres  a  persisté,  se 
compliquant  de  spasmes  et  de  mouvements  anormaux.  À  ditx-sept  ans» 
les  mouvements  sont  gânés,  il  y  a  de  la  claudication.  Réflexes  tendineux 
exagérés,  raideur  des  membi»es  à  droite  :  signe  de  Babinski. 

Il  y  a  une  sorte  d'hémiataxie  et  d*hémianesthésie.  De  plus  les  membres 
atteints  sont  raccourcis.  Pas  de  troubles  sensoriels,  pas  de  troubles 
psychiques.  Intelligence  bonne,  caractère  gai  et  enjoué.  Paralysie  de  la 
main  droite  ;  Tenfant  a  appris  à  écrire  de  la  gauche. 

Au  début,  on  porta  le  diagnostic  de  méningite.  Mais  il  est  évident  qu'il 
s'agit  d'une  hémiplégie  d'origine  cérébrale.  L'auteur  élimine  avec  raison 
l'hémorragie,  l'embolie,  les  tumeurs,  la  syphilis.  Il  aboutit  au  diagnostic 
de  sclérose  cérébrale.  En  quoi  il  a  raison  ;  mais  pourquoi  passe-t-il  sous 
silence  la  première  phase  de  cette  sclérose,  VencéphalUe  aiguë? 

A  l'âge  de  ouze  ans,  cette  malade  a  été  atteinte  d'encéphalite  aiguë  loca- 
lisée à  l'hémisphère  gauche.  Elle  a  survécu,  malgré  là  violence  des  accidents, 
mais  en  conservant  une  hémiplégie  spasmodique  qui  traduit  une  sclé- 
rose descendante  dm  faisceau  pyramidal,  suite  elle-même  de  la  sclérose 
cérébrale. 

Acaseof  vomiting,  with  acetonuria  and  fatty  metamorpliosis  of  the 
liver  (Cas  de  vomissement  avec  acétonurie  et  dégénérescence  graisseuse 
du  foie),  parle  D*  A.-W.  Myers  {Arch,  of  Ped.,  déc.  1907). 

Garçon  de  neuf  mois,  nourri  au  sein  pendant  quelques  mois,  puis  au 
biberon.  Troubles  digestifs  fréquents  avec  fièvre.  A  dix-huit  mois,  pneu- 
monie. En  mars,  vomissements  pendant  trois  jours,  avec  douleurs  de 
ventre  ;  un  peu  de  fièvre,  pas  d'ictère,  prostration,  cachexie  rapide. 
Haleine  odorante,  réaction  de  l'acétone  dans  les  urines.  Lavage  de  l'intes- 
tin et  de  l'estomac,  bicarbonate  de  soude.  Guérison.  On  donne  des  décoc- 
tions végétales  et  du  petit-lait. 

Le  25  mars,  rechute,  le  foie  paraît  gros.  Excitation  cérébrale,  convul- 
sions, mort  à  Tâge  de  deux  ans.  A  l'autopsie,  on  ne  peut  examiner  que 
le  foie  ;  on  aperçoit  du  sang  dans  l'estomac  (l'enfant  en  avait  vomi  peu 
avant  sa  mort).  Foie  gras.  Au  microscope,  infiltration  graisseuse  à  un  haut 
degré.  Il  est  regrettable  que  l'autopsie  n'ait  pu  être  complète  et  que  l'ap- 
pendice n'ait  pas  été  examiné. 

L'ophtalmo-réaction  à  la  tuberctdine  dans  rérsrihème  noueux,  par 

A.  Lévy-Franckel  {Reçue  de  la  Tuberculose,  oct.  1908). 

Dans  4  cas  d'érythème  noueux  recueillis  à  l'hôpital  Trousseau  (ser- 
vices de  MM.  Boulloche  et  Triboulet),  l'ophtalmo-réaction  à  la  tubercu- 
line  (1  p.  100  ou  1  p.  200)  a  été  positive.  Dans  3  cas,  une  crise  diarrhéique 
a  accompagné  la  défervescence  et  marqué  le  retour  à  l'état  normal,  La 
ponction  lombaire,  faite  dans  2  cas,  a  révélé  une  lymphocytose  discrète* 

L'auteur  ne  tire  pas  de  conclusions  fermes  et  définitives  de  ces  quel<^ 
ques  observations.  Avant  d'admettre  une  relation  de  cause  à  effet  entre 
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la  tuberculose  et  Térythème  noueux,  il  faudra  accumuler  les  observations 
et  les  vérifications  anatoraiques.  D'autre  part,  la  légère  lymphocytose 
rencontrée  deux  fois  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  prouve  pas 
qu'il  y  eût  là  une  réaction  méningée  certaine. 

Di  nna  modificasioae  ai  metodi  in  aso  per  la  reaiione  alla  tubercolina, 
auricolo-reazioae  (Sur  une  modification  aux  méthodes  usitées  pour  la 
réaction  à  la  tuberculine,  auriculo -réaction),  par  les  D"  V.  Tedeschi  et 
C.  LoRENZi  {La  Pediatria,  sept.  1908). 

Prenant  une  petite  seringue  de  la  capacité  de  1  centimètre  cube,  munie 
d'une  aiguille  de  platine  iridié,  l'auteur  l'emplit  d'une  solution  de  tuber- 
culine à  1  p.  200  ;  il  injecte  une  goutte  dans  la  peaM  du  pavillon  de  l'oreille, 
là  où  il  y  a  le  moins  de  tissu  cellulaire. 

Chez  beaucoup  d'enfants,  aucune  réaction  ne  se  produit;  chez  d'autres» 
dans  les  douze,  vingt-quatre  ou  trente-six  heures,  le  pavillon  de  l'oreille 
rougit  notablement  et  progressivement,  se  gonfle,  s'échauffe,  etc.  Par- 
fois, quand  la  réaction  est  violente,  il  se  forme  une  petite  vésicule  au 
point  d'inoculation.  Cette  vésicule  a  des  dimensions  variables  d'un  grain 
de  millet  à  un  pois  ;  elle  contient  un  liquide  clair.  Au  bout  de  trois  ou 
quatre  jours,  la  vésicule  se  dessèche  et  laisse  une  croûte  à  sa  place  ;  en 
deux  semaines,  on  ne  trouve  plus  trace  de  la  réaction. 

Nous  ne  voyons  pas  bien  l'avantage  de  ce  mode  d'investigation  sur  les 
autres  procédés  de  cuti -réaction  partout  en  usage. 
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Étude  clinique  snr  roculo-réaction  à  la  tuberculine,  par  le  D'  R* 

DuFOUR  (Thèse  de  Genève,  1908,  190  pages). 

Cette  importante  et  très  consciencieuse  thèse,  écrite  par  un  élève  du 
professeur  Bard  (Université  de  Genève),  repose  sur  476  observations 
dont  près  de  50  recueillies  chez  des  enfants.  Un  aussi  important  maté- 
riel donne  beaucoup  de  valeur  aux  conclusions  de  l'auteur. 

Diagnostic.  —  L'oculo-réaction  fournit  au  diagnostic  des  renseigne- 
ments le  plus  souvent  exacts. 

1°  Chez  les  tuberculeux  avérés,  la  réaction  est  positive  dans  la  grande 
majorité  des  tuberculoses  pulmonaires  actives,  en  dehors  des  états  cachec- 
tiques et  des  formes  rapidement  extensives  où  elle  fait  souvent  défaut- 
Elle  fait  de  même  fréquemment  défaut  dans  quelques  formes  torpides 
extrêmement  chroniques.  En  dehors  de  ces  deux  catégories,  la  réaction 
n'est  négative  que  dans  des  cas  exceptionnels;  son  absence  parait  alors 
relever  de  particularités  individuelles. 

Elle  est  le  plus  souvent  négative  (66  p.  100  des  cas)  dans  les 
tuberculoses  arrivées  à  l'état  de  guérison  apparente  (autopsies  confir- 
matives)  ; 

2^  Chez  les  sujets  cliniquement  non  tuberculeux,  la  réaction  est  le  plus 
généralement  négative  ;  toutefois  on  rencontre  encore  15  p.  100  de  résul- 
tats positifs  ; 

30  Dans  les  cas  douteux  reconnus  ultérieurement  tuberculeux,  soit 
à  l'autopsie,  soit  par  leur  évolution,  la  réaction  a  été  14  fois  positive 
sur  18  cas  observés.  Dans  les  cas  douteux  reconnus  ultérieurement  non 
tuberculeux,  soit  à  l'autopsie,  soit  par  leur  évolution,  la  réaction  a  été 
9  fois  négative  sur  10  cas  observés  ; 

4**   Dans  les  alîections   très  probablement  tuberculeuses,  mais  dont 
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la  nature  n'a  pas  pu  être  confirmée,  par  suite  de  départ  ou  d'état  sta- 
tionnaire,  la  réaction  a  été  17  fois  positive  sur  20  cas  observés; 

5°  Dans  les  cas  restés  douteux  jusqu'à  la  fin,  la  réaction  a  été  10  fois 
positive  sur  16  cas  observés. 

Pronostic.  —  Dans  les  cas  de  tuberculose  avérée  et  active,  une  réaction 
positive  et  d'intensité  moyenne  ou  forte  est  en  général  l'indice  d'une 
certaine  résistance  à  l'égard  de  la  maladie  et  permet  d'espérer  une  évo- 
lution relativement  favorable.  Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  l'absence 
de  réaction  ou  une  réaction  très  faiblement  positive;  est  au  contraire 
fréquemment  d'un  mauvais  pronostic  et  doit  faire  craindre  une  évolution 
rapide. 

Innocuité,  etc.  —  Une  lésion  inflammatoire  de  l'œil,  des  paupières  ou 
des  muqueuses  oculaires,  quelle  que  soit  sa  nature,  constitue  une  contre- 
indication  de  l'oculo-réaction.  Cette  contre-indication  est  plus  formelle 
encore  s'il  s'agit  d'une  affection  de  nature  tuberculeuse. 

Il  est  exceptionnel  que  la  réaction  soit  suivie  de  conséquences  fâcheuses 
sur  des  yeux  sains.  Cependant,  quelques  inconvénients,  exempts  d'ail- 
leurs de  gravité,  peuvent  en  résulter  dans  certains  cas  sous  forme:  d'une 
élévation  de  température,  indice  d'une  réaction  générale;  d'une  conjonc- 
tivite d'ailleurs  bénigne,  mais  d'intensité  et  de  persistance  anormales, 
principalement  chez  les  individus  âgés,  sans  symptôme  de  tuberculose 
active. 

La  répétition  de  l'instillation  de  tuberculine  sur  le  même  œil  amène 
chez  presque  tous  les  sujets,  à  part  les  tuberculeux  avancés  et  les  mori- 
bonds, une  réaction  positive  d'une  intensité  exceptionnelle,  provenant 
d'une  anaphylaxie  essentiellement  locale,  qui  persiste  plusieurs  semaines. 
Cette  pratique  doit  être  re jetée. 

La  caU-réacUon  à  la  tnbercnline  chez  les  enfants,  par  le  D' L.  Batignb 
(Thèse  de  Paris,  21  juillet  1908,  72  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Comby,  repose  sur  312  observations  re- 
cueillies en  quelques  mois  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades.  L'auteur 
étudie  successivement  la  cuti -réaction  par  scarification  et  la  cuti-réaction 
par  simple  piqûre.  Il  montre  la  valeur  diagnostique  de  cette  méthode  et 
son  importance  en  médecine  infantile. 

La  cuti-réaction  par  simple  piqûre,  rappelant  par  sa  technique  la  vacci- 
nation, est  une  méthode  de  tuberculino -diagnostic  des  plus  pratiques.  La 
réaction  est  locale,  peu  gênante,  ne  s'accompagnant  jamais  de  modifi- 
cations dans  l'état  général. 

Les  résultats  de  l'épreuve  sont  faciles  à  apprécier  si  on  les  compare 
avec  ceux  que  donne  une  piqûre  témoin.  On  emploiera  la  solution  de 
tuberculine  de  l'Institut  Pasteur  à  1/100. 

Dans  la  moitié  des  cas  au  moins,  la  réaction  se  vérifie  vingt-quatre  heures 
après  la  piqûre  ;  dans  les  autres  cas,  elle  se  fait  attendre  jusqu'à  quarante- 
huit  heures  ;  passé  ce  délai,  s'il  n'y  a  pas  de  réaction,  on  admettra  que 
l'épreuve  est  négative. 

L'avance  ou  le  retard  dans  l'apparition  de  la  réaction  n'a  pas  de  valeur 
sémiologique.  Mais  Tintensité  de  la  réaction  peut  varier  avec  le  degré  d'évo- 
lution de  la  tuberculose. 

La  concordance  des  résultats  fournis  par  la  cuti-réaction  d'une  part, 
par  l'oculo-réaction  d'autre  part,  est  parfaite  ;  toutefois,  dans  la  granulie 
et  la  méningite  tuberculeuse,  il  semble  que  l'oculo-réaction  soit  plus  sen- 
sible et  plus  fidèle.  Les  deux  réactions  sont  comparables  comme  inten- 
sité. 
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La  cuti -réaction  positive  témoigne  en  faveur  de  la  tuberculose,  mais 
ne  constitue  pas  une  preuve  absolue.  Dans  un  cas  douteux  à  Tautopsie 
(tumeurs  rénales),  la  cuti-réaction  a  été  positive. 

Dans  tous  les  autres  cas  de  réaction  positive,  Tautopsie  a  révélé  des 
lésions  indéniables  de  tuberculose. 

La  cuti-réaction  négative  indique  presque  toujours  l'absence  de  tuber- 
culose ;  toutefois,  dans  la  cachexie  tuberculeuse,  dans  la  tuberculose 
aiguë,  dans  la  méningite  tuberculeuse,  il  faut  s'attendre  à  voir  la  cuti- 
réaction  négative  ^0  fois  sur  100.  Sur  les  autopsies  d'enfants  n'ayant  pas 
réagi,  on  a  trouvé  tantôt  l'absence  de  toute  lésion  tuberculeuse,  tantôt 
une  tuberculose  très  avancée.  Cette  inconstance  des  résultats  de  la  cuti- 
réaction  n'a  pas  une  très  grande  importance  ;  si  elle  est  négative  à  nne 
période  avancée  de  la  phtisie,  nous  avons  d'autres  moyens  d'arriver  au 
diagnostic  ;  ce  que  nous  devons  demander  à  la  cuti-réaction,  c'est  qu'elle 
nous  serve  à  dépister  les  cas  latents  et  les  cas  incertains. 

£n  présence  d'une  maladie  localisée,  d'une  tumeur,  d'une  arthropathje, 
d'une  ostéopathie,  etc.,  si  la  cuti-réaction  a  été  positive,  on  n'en  doit 
pas  conclure  que  la  localisation  visée  est  de  nature  tuberculeuse,  mais 
seulement  que  l'enfant  porte  en  lui,  quelque  part,  un  foyer  tuberculeux. 
Mais  cela  peut  servir  d'appoint  pour  le  diagnostic  de  la  tumeur,  de  l'ostéo- 
arthropathie  ;  la  cuti -réaction  fournit  un  signe  de  plus  et  accroît  la 
somme  des  signes  de  probabilité. 

Négative,  la  cuti-réaction  permet  d'écarter  le  spectre  de  la  tuberculose 
dans  la  plupart  des  cas  ;  elle  peut  aussi  servir  de  contrôle  à  la  guérison. 

La  cuti-réaction  permet  enfin  de  faire  la  sélection  des  enfants  tuber- 
culeux dans  les  familles  et  les  collectivités  (hôpitaux,  sanatoriums,  asiles 
de  l'enfance,  etc.). 

ift  cnti-réaction  à  la  tobercnline,  par  le  D'  Edouard  Offert  {Thèse 
de  Paris,  21  juillet  1908,  148  pages). 

Cette  thèse,  illustrée  d'une  planche  hors  texte  (coupes  bistologiques 
de  cuti -réaction),  est  une  étude  clinique,  an  atomo-pathologique  et  critique 
de  la  cuti-réaction  à  la  tuberculine.  Elle  a  été  inspirée  par  M.  Marfan. 

L'auteur  s'est  servi  de  la  tuberculine  de  l'Institut  Pasteur  (ampoules 
contenant  10  milligrammes  de  tuberculine  précipitée  par  l'alcool  en 
solution  dans  un  mélange  à  parties  égales  de  glycérine  et  d'eau).  Il  lave 
la  peau  de  la  région  antéro-externe  de  l'un  des  bras  ;  puis,  avec  la  pointe 
d'un  vaccino-style  ou  d'une  lancette  portée  au  rouge,  il  trace  deux  scari- 
fications linéaires  de  2  à  3  millimètres  de  longueur,  séparées  par  un  inter- 
valle de  3  à  6  centimètres.  Brisant  ensuite  l'extrémité  effUée  de  l'am- 
poule et  chauffant  sa  base  avec  une  légère  flamme,  il  fait  tomber  une 
goutte  de  la  solution  sur  les  lignes  scarifiées. 

Ayant  procédé  ainsi  sur  226  enfants,  M.  Oppert  conclut  en  faveur  de 
ce  procédé  de  diagnostic  qu'il  a  étudié  dans  tous  ses  détails. 

La  cuti -réaction  à  la  tuberculine  consiste  dans  la  production,  après 
piqûre  ou  scarification  mise  en  contact  avec  la  tuberculine,  d'une  papule 
rouge.  Une  piqûre  ou  scarification  témoin  permet  d'apprécier  la  présence 
ou  l'absence  de  la  réaction. 

0.1  a  pu  constater  16  fois  la  concordance  entre  la  cuti-réaction  et 
l'autopsie  ;  3  fois  la  discordance,  3  fois  le  doute.  Pas  de  cuti -réaction 
positive  coïncidant  avec  l'absence  de  lésions  tuberculeuses  à  l'autopsie. 
Dans  les  cas  de  tuberculose  clinique  certaine,  mais  sans  autopsie,  il  y  a 
eu  70  p.  100  de  cuti -réactions  positives. 

La  cuti-réaction    à  la  tuberculine  semble    spécifique  :  parce  qu'elle 
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manque  toujours  chez  le  nouveau-né,  parce  que  sa  fréquence  augmente 
avec  les  années,  parce  qu'elle  est  confirmée  par  les  autopsies,  etc.  Elle 
paraît  être  spécifique  d'une  lésion  tuberculeuse  évidente  ou  latente, 
en  évolution  ou  au  repos,  ou  en  voie  de  guérison,  dont  l'extension,  le 
degré  et  l'ancienneté  ne  sauraient  être  appréciés  grâce  à  elle  seule.  Elle 
a  une  valeur  diagnostique  rarement  démentie  par  les  autopsies  ;  mais  elle 
indique  la  toxi -infection  tuberculeuse,  non  la  maladie  ;  elle  ne  saurait 
prétendre  à  se  substituer  à  la  clinique. 

La  cuti-réaction  parait  être  l'expression  d'une  défense  de  l'organisme 
à  la  toxi-infection  tuberculeuse.  Les  variations  d*intensité,  de  durée, 
d'incubation,  semblent  mesurer  les  oscillations  de  la  capacité  de  résis- 
tance du  sujet.  Celui-ci  cesse  de  réagir  aux  approches  de  la  mort.  Une 
forte  réaction  chez  un  tuberculeux  peu  avancé  est  un  indice  favorable. 
Sa  disparition,  un  certain  temps  après  une  réaction  positive,  indique 
peut-être  la  guérison.  La  cuti-réaction  pourrait  donc  avoir  une  valeur 
pronostique.  Son  innocuité,  sa  facilité  d'exécution,  sa  sensibilité,  la  feront 
préférer  à  l'oculo -réaction,  qui  serait  infidèle  avec  une  tuberculine  diluée, 
dangereuse  avec  une  tuberculine  concentrée. 

Les  modifications  anatomo -pathologiques  observées  sont  presque 
exclusivement  conjonctivo-vasculaires  et  à  type  de  mononucléose  à 
peu  près  pure  ;  à  signaler  une  abondance  insolite  de  cellules  germinatives 
de  Flemming. 

Peut-on  faire  intervenir  la  cuti-réaction  pour  isoler  les  enfants  dans 
un  but  curatif  ou  prophylactique?  M.  Oppert  ne  le  croit  pas.  Mais  elle 
pourra  permettre  d'étudier  la  diffusion  de  la  maladie  chez  l'enfant  et 
chez  l'adulte.  Elle  servira  à  démontrer  la  curabilité  de  la  tuberculose. 

Ces  conclusions  sont  très  sages  et  ne  peuvent  qu'être  approuvées. 

Tobércnlose  à  l'école,  par  le  D'  R.  Huleux  (Thèse  de  Paris,  23  juillet 
1908,  102  pages). 

Dans  cette  thèse  sont  étudiées,  au  point  de  vue  de  la  tuberculose, 
l'inspection  médicale  des  écoles,  les  cantines  scolaires,  les  écoles  de  plein 
air.  Durant  la  période  scolaire,  de  cinq  à  quinze  ans,  la  mortalité  par 
tuberculose  est  très  faible.  La  tuberculose  pulmonaire  est  très  rarement 
observée.  Ce  que  l'on  rencontre  à  l'école,  c'est  une  tuberculose  fermée, 
latente,  ganglionnaire,  et  cette  forme  est  extrêmement  fréquente  (20  à 
30  p.  100). 

La  contagion  à  l'école  est  exceptionnelle  ;  les  manifestations  tuber- 
culeuses observées  sont  d'origine  familiale.  Pour  lutter  contre  cette 
tuberculose  familiale,  il  faut  fortifier  l'organisme  des  enfants  par  l'air, 
par  l'alimentation,  par  une  bonne  hygiène.  11  faut  organiser  avec  soin 
l'inspection  médicale  des  écoles,  avec  fiche  sanitaire  de  l'écolier,  multi- 
plier les  colonies  scolaires,  les  cantines  à  l'école,  etc. 

L'auteur  a  pu  visiter  et  étudier  l'école  de  plein  air  fondée  à  Charlot- 
tenbourg  (près  de  Berlin),  sous  le  nom  de  Waldschule,  Là,  on  peut  faire 
de  bonne  prophylaxie  antituberculeuse.  11  ne  faut  pas  oublier  que  cette 
tuberculose  de  l'enfant  se  continue  à  l'âge  adulte.  Le  plus  sûr  moyen 
d'extirper  la  tuberculose  de  l'armée  et  de  l'atelier,  a  dit  Grancher,  c'est 
d'en  dépister  et  d'en  traiter  les  formes  latentes  à  l'école  primaire. 

Les  angines  nécroUqnes  on  nlcéro-perforantes  de  la  scada- 
tine,  par  le  D' F.  Langlais  {Thèse  de  Paris,  1908,  84  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Griffon,  contient  15  observations,  concer- 
nant toutes  des  enfants.  Deux  de  ces  observations  ont  été  recueillies  à 
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r  Hôpital  des  Enfants -Malades,  dans  le  service  de  M.  Comby.  Les  angines 
nécrotiques  de  la  scarlatine  ont  fait  l'objet  de  deux  travaux  parus  dans 
les  Archives,  par  Méry  et  Halle  (décembre  1905)  et  M««  de  Biehler 
(avril  1906). 

La  fornae  d'angine  scarlatineuse  décrite  par  Henoch  sous  le  nom  d'in- 
flammation nécro tique  de  la  gorge,  caractérisée  par  la  présence  d'ulcéra- 
tions amygdaliennes  et  vélo-palatines  pouvant  aboutir  à  la  perforation, 
imprime  un  cachet  de  gravité  à  l'épidémie  parisienne  actuelle.  On  a 
trouvé,  dans  ces  angines,  des  diplocoques,  mais  pas  de  germes  anaérobies, 
pas  de  bacilles  de  Lœffler,  ce  qui  écarte  la  gangrène  vraie  et  la  diphtérie. 
Il  ne  s'agit  pas  davantage  d*angine  de  Vincent. 

L'ulcération  résulte  de  la  chute  des  éléments  nécrosés.  Les  lésions  nécro- 
tiques  sont  d'ailleurs  disséminées  dans  toute  la  région  bucco -pharyngée. 

Diagnostic  facile,  pronostic  très  grave  ;  presque  tous  les  cas  ont  été 
mortels.  La  thérapeutique  a  peu  de  prise  sur  cette  lésion,  qui  s'observe 
dès  le  début  de  la  maladie,  progresse  avec  rapidité  et  ne  marque  aucune 
tendance  naturelle  à  la  réparation. 

LIVRES 

r  GontribatioDs  to  the  science  of  medicine  and  surgery  (Contribu- 
tion à  la  science  médicale  et  chirurgicale),  par  Henri  T.  Brooks  (VoL 
de  486  pages,  New- York,  1908). 

Ce  volume  a  été  édité  pour  fêter  le  XXV<ï  anniversaire  delà  fondatîonde 
l'école  et  de  l'hôpital  Postgraduate  de  New- York.  Il  est  illustré  d'un  por- 
trait du  directeur  décédé,  le  D'  D.  Bennett  S*  John  Roosa,  et  contient 
de  nombreux  articles  d'un  grand  intérêt  pour  les  médecins  d'enfants. 
Je  citerai  : 

Dégénération  fibroïde  de  l'appendice  (D'  Robert  T.  Morris)  ;  Mastoïdite 
suivie  de  thrombo -phlébite  du  sinus  sigmoïde  (D'  Willy  MEY£R);La 
biologie  à  la  base  de  l'alimentation  infantile  (D'  H.  Dwicht  Chapin)  ; 
Les  besoins  de  l'instriiction  des  Post-graduate  en  pédiatrie  (D'  Aucustus 
Caillé)  ;  Idiotie  et  faiblesse  mentale  chez  les  enfants  (D'  Herman 
B.  Sheffield);  Idiotie  amaurotique  familiale  (D"  Davis  et  Oatman); 
Sténose  congénitale  de  l'artère  pulmonaire,  d'après  5  cas  (D'  Robert 
Abrahams).  Ce  beau  livre,  fort  bien  édité,  enrichi  d'un  grand  nombre 
de  figures  dans  le  texte,  fait  honneur  à  la  Post-graduate  Médical  Sckool, 
qui  tient  déjà  une  place  importante  dans  les  institutions  scientifiques  des 
États-Unis  d'Amérique. 

Clinical  ezamination  and  treatment  of  sick  children  (Examen 
clinique  et  traitement  des  enfants  malades),  par  le  D'  John  Thomson 
(Vol.  de  630  pages,  2^  édit.,  Edimbourg  et  Londres,  1908;  William 
Green  et  fils,  édit.). 

Ce  livre,  élégamment  cartonné,  orné  de  160  figures  dans  le  texte  (pho- 
tographies d'après  nature  pour  la  plupart),  est  dû  à  un  des  collègues 
les  plus  laborieux  et  les  plus  instruits  de  la  Grande-Bretagne,  le  D'  Thom- 
son,, médecin  de  l'hôpital  d'enfants  d'Edimbourg.  Il  est  écrit  au  point 
de  vue  pratique  :  diagnostic  et  traitement.  Exposé  sommaire  des  sym- 
ptômes, discussion  sobre  dos  théories  s'il  va  lieu,  représentation  par  l'image 
des  cas  typiques  et  des  raretés,  tout  cela  donne  de  la  valeur  à  l'œuvre 
du  médecin  écossais. 

Dans  les  25  chapitres  du  livre,  nous  citerons  ceux  qui  sont  consacrés 
aux  dents,  aux  maladies  du  tube  digestif  (hypertrophie  du  pylore),  à 
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rictère  infantile,  aux  voies  iirinaires,  aux  maladies  des  appareils  respi- 
ratoire et  circulatoire,  aux  maladies  du  système  nerveux  (méningites), 
aux  cérébropathies  (mongolisme),  au  rachitisme,  au  scorbut  infantile,  etc. 
L*hygiène  et  l'alimentation  de  l'enfant  ne  sont  pas  oubliées.  Nous  trouvons 
à  la  fin  un  chapitre  important  réservé  à  la  thérapeutique.' Malheureu- 
sement les  doses  sont  indiquées  en  grains,  minimes,  etc.  Quand  donc 
les  Anglo-Saxons  se  décideront-ils  à  adopter  le  système  décimal?  Leurs 
poids  et  mesures  archaïques  sont  à  abandonner  dans  le  domaine  des 
sciences  médicales.  Ils  entravent  la  pénétration  pacifique  et  l'entente 
cordiale  des  médecins  continentaux  et  insulaires. 

Artériosclérose  et  athéromasie,  par  le  D^  J.  Teissier  {Vol.  de 
44  pages  de  V Œuvre  médico-chirurgical,  Paris,  1908  ;  Masson  et  C'^  édit. 
Prix  :  1  fr.  25). 

D'après  le  distingué  professeur  lyonnais,  l'athérome  et  l'artériosclé- 
rose sont  deux  processus  très  différents  aussi  bien  dans  leur  étiologie, 
leur  pathogénie,  leurs  lésions,  que  dans  leurs  symptômes  et  leur  évolution. 

Cette  monographie  est  très  intéressante  à  consulter  pour  le  médecin, 
car  elle  contient  bon  nombre  d'idées  originales  et  de  déductions  pratiques. 

Sprachstômngen  and  Sprachheilkande  (Troubles  du  langage 
et  médecine  du  langage),  par  le  D'  H.  Gutzmann  (VoL  de  190  pages, 
Berlin,  1908  ;  S.   Karger,  édit.  Prix  :  5  marks). 

Dans  ce  travail,  M.  Gutzmann,  privat-docent  à  l'Université  de  Berlin, 
étudie  la  physiologie,  la  pathologie  et  la  thérapeutique  de  la  parole. 
I^e  livre  est  illustré  du  portrait  du  D'  A.  Gutzmann  père  et  enrichi  de 
15  figures  dans  le  texte. 

CesiMii  Festschr if t  en  l'honneur  du  LXX®  anniversaire  de  ce  savant. 
Il  contient  des  articles  de  spécialistes  allemands  et  étrangers  :  Nason- 
nement  (Zwaardemakbr,  d'Utrecht)  ;  Langage  des  enfants  arriérés 
(HuDsoN  MAKUEN,dc  Philadelphie);  Troubles  du  langage  dans  l'amyg- 
dalite (Ernest  Winckler,  de  Brème);  Audition  et  langage  (Bloch,  de 
Fribûurg-en-Brisgau)  ;  Étroite  connexion  des  diverses  formes  de  lan- 
gage (Rouma,  de  Bruxelles)  ;  Troubles  du  langage  dans  les  maladies  du 
système  nerveux  (Stern,  de  Vienne)  ;  Troubles  de  la  parole  dans  un  cas 
de  paralysie  bulbaire  (KN0PF,de  Francfort,  et  Panconcelli-Calzia, 
de  Marbourg)  ;  Troubles  de  la  parole  chez  les  épileptiques(NADOLECZNY, 
de  Munich)  ;  Démence  primitive  (Œconomakis,  d'Athènes),  etc. 

Le  médecin  dont  on  fête  ainsi  le  LXX®  anniversaire  est  directeur  de 
l'établissement  des  Sourds-Muets  de  la  ville  de  Berhn.  11  a  bien  mérité 
cet  hommage. 

SOCIÉTÉ  DE   PÉDIATRIE 
Séance  du  20  octobre  1908.  —  Présidence  de  M.  Villemin. 

M.  GoLDENSTEiN  a  VU  un  garçon  de  dix  ans  qui  avait  aspiré  un  sifflet 
métallique  ;  ce  corps  étranger  des  voies  respiratoires  a  été  rendu  dans 
une  quinte  de  toux  après  un  séjour  de  quinze  jours  dans  les  bronches.  Pas 
de  suffocation,  pas  de  dyspnée,  mais  bruit  musical  entendu  à  l'auscul- 
tation et  à  distance. 

M.  Villemin  dit  que  M.  Lannelongue  a  vu  un  cas  identique  terminé 
aussi  favorablement. 

MM.  MéRY  et  Parturibr  présentent  un  cas  de  rachitisme  congénital 
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avec  radiographie  :  enfant  de  cinq  à  six  semaines  ayant  des  membres 
courts  et  incurvés,  un  chapelet  costal,  avec  crâne  solide.  Teint  un  peu 
bistré,  foie  et. rate  augmentés  de  volume.  On  peut  discuter  la  question 
de  Tachondroplasie. 

M.  Marfan,  qui  a  vu  un  cas  typique  de  rachitisme  congénital,  croit 
que  l'enfant  présenté  actuellement  offre  les  caractères  mélangés  du  rachi- 
tisme et  de  Tachondroplasie.  A  ce  propos,  il  fait  une  communication  sur 
le  craniotabes,  qu'il  considère  comme  une  manifestation  rachîtique  dans 
tous  les  cas  et  qui  parfois  peut  être  congénital. 

M.  BouLLOCHB  présente  un  jeune  «nfant  atteint,  depuis  sa  naissance, 
d'une  sorte  de  sclérœdème  du  membre  inférieur  gauche  açec  idiotie. 
Cette  lésion  du  derme  et  de  l'hypoderme,  qu'on  pourrait  attribuer 
aussi  à  une  scléroUpomatose,  n'a  pas  évolué.  Le  corps  thyroïde  a  été 
inefficace. 

MM.  Triboulet  et  Boyé  font  une  communication  sur  les  infections 
de  morphine  dans  la  coqueluche.  En  injectant,  même  chez  des  nourrissons, 
des  doses  de  un  quart,  un  tiers,  un  demi  et  même  1  centigramme  de 
chlorhydrate  de  morphine,  ils  ont  obtenu  dans  beaucoup  de  cas  l'atté- 
nuation des  quintes  et  l'abréviation  de  la  durée  de  la  maladie.  On  fait 
une  injection  quotidienne  pendant  trois  jours,  puis  une  nouvelle  série 
après  un  repos  de  trois  joiu*s,  etc. 

MM.  Marfan,  Variot,  Méry,  Guinon,  Richardière,  tout  en  s'inté- 
ressant  aux  recherches  des  auteurs,  font  quelques  réserves. 

M.  Du  FOUR  préconise  le  réchauffement  des  hypothermiques  prématurés 
et  débiles  par  V enveloppement  dans  le  taffetas  gommé,  procédé  économique 
pour  remplacer  la  couveuse.  On  applique  le  taffetas  par -dessus  le  vêtement 
pendant  douze  heures,  vingt-quatre  heures.  On  atténue  ainsi  le  rayon- 
nement calorique  de  l'enfant. 

M.  RiST  a  vu  employer  à  New- York  la  couverture  électrique  dans  le 
même  but  de  réchauffement  ;  M.  Emmett  Holt  ne  se  sert  plus  de  cou- 
veuses. 

Mme  Nageotte  fait  une  communication  sur  la  cyphose  à  crête  épineuse^ 
et  présente  plusieurs  photographies  qui  montrent  cette  déformation. 

M.  Victor  Veau  fait  une  communication  sur  la  fistule  congénitale  du 
cou  pour  faire  suite  à  sa  communication  de  juin  dernier  sur  la  fistuie 
congénitale  médiane  sous-hyoïdienne. 
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Université  de  Naples.  —  Le  B^  Clémente  Romano  est  nommé 
professeur   extraordinaire   d'orthopédie   à  l'Université  de   Naples. 

Assistance  infantile  de  Rome.  —  L'assesseur  du  Municipe  de  Rome, 
M.  T.  Rossi-Doria,  chargé  de  l'hygiène,  vient  de  nommer  une  Commis- 
sion d'études  composée  de  médecins  d'enfants  et  d'accoucheurs  (Concetti, 
Spolverini,  Pagliari,  Ciccotti,  etc.)  pour  développer  dans  la  capitale 
italienne  l'assistance  infantile  et  maternelle.  Il  est  question  d'asile  pour 
les  nourrissons,  de  consultations  de  nourrissons,  de  gouttes  de  lait,  de 
fourniture  d'un  bon  lait  pour  les  enfants  et  les  malades,  etc. 

On  ne  peut  qu'encourager  les  bonnes  intentions  du  Municipe  Romain 
et  souhaiter  la  réalisation  prompte  et  complète  des  vœux  des  pédiatres 
italiens  pour  le  salut  de  l'enfance. 


NOUVELLES  790 

Société  américaine  de  pédiatrie.  —  La  XX<»  session  annuelle  de 
VAmeriean  Pédiatrie  Society,  tenue  à  Delaware  Water  Gap,  les  25  et 
26  mai  1908,  sous  la  présidence  du  D'  Kerley,  a  été  marquée  par  un 
grand  nombre  de  communications  intéressantes. 

1.  Sérothérapie  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  (Fi«exner, 
de  New- York).  —  2.  Valeur  diagnostique  de  Texamen  chimique  et  bacté- 
riologique du  liquide  cérébro-spinal  (A.  H  and,  de  Philadelphie).  —  3.  Hydro- 
céphalie d'origine  roéningococcique  avec  remarques  sur  la  sérothérapie 
(Knox  et  Sladen,  de  Baltimore).  — 4,  5  et  6.  Sérothérapie  de  la  méningite 
cérébro-spinale  (Hunter  Dunn,  de  Boston  ;  Churchill,  de  Chicago  ; 
H.  KoPLiK,  de  New- York).  —7.  Oblitération  congénitale  de  Toesophage 
(Crozer  Grifpith  et  Lavenson,  de  Philadelphie).  —  8.  Rétrécissement 
spasmodique  de  Toesophage  chez  un  enfant  de  quatre  mois  (S.  Adam  s, 
de  Washington).  —  9.  Absence  du  septum  ventriculaire  et  de  l'artère  pul- 
monaire, symptômes  d'angine  de  poitrine  (A.  H  and,  de  Philadelphie). — 
10.  Circoncision  des  nouvau-nés  (Reynolds  Wilson»  de  Philadelphie).  — 
ll.Pyélite  et  néphrite  suppurée(PARK  Wbst,  de  Bellaire).  — 12.  Polio- 
myélite antérieure  aigu6  épidémique  (H.  KoPLiE,de  New- York). —  13.Sym. 
ptômes  précoces  dans  la  récente  épidémie  de  poliomélite.  — 14.  Méningite 
tuberculeuse  en  apparence  se  terminant  par  une  guérison  au  moins  tem- 
poraire (Buckingham,  de  Boston). — 15.  Type  insolite  de  néphrite  aiguC 
chez  les  enfants  (Lovbtt  Morse,  de  Boston).  —  16.  Éducation  scolaire 
(GiLMORE  Kerley,  de  New- York).  — 17.  Méthodes  récentes  de  diagnostic 
de  la  tuberculose  infantile  (Emmett  Holt,  de  New- York).  —  18  et  19. 
Cure  d'air  en  thérapeutique  (Northrup,  de  New- York  ;  Qraham,  de  Phila- 
delphie). —  20.  Un  plan  de  campagne  contre  Tatrophie  infantile  (Ch  afin, 
de  New- York).  —  21.  Instruction  de  perfectionnement  en  pédiatrie 
(A.  Caillé,  de  New- York).  —  22.  Alimentation  moderne  de  laboratoire 
et  ses  grands  avantages  (Morgan  Rotch,  de  Boston).  —  23.  Enquête  sur 
les  jardins  d'enfants  (A.  Abt,  de  Chicago). — 24.  Les  grumeaux  des  selles 
infantiles(SouTHwoRTH  et  ScHLOss,de  New- York).  — 25.  Teneur  en  beurre 
et  protéides  des  meilleurs  laits  (A.FiFB,de  Philadelphie).  — 26.  Troubles 
urinaires  chez  les  nourrissons  atteints  d'infection  intestinale  (Mason 
Knox  et  Meakins,  de  Baltimore). 

La  prochaine  réunion  aura  lieu  les  27  et  28  mai  1909  à  Lenox 
(Massachusetts),  sous  la  présidence  du  D'  Charles  P.  Putnam  (de 
Boston). 

Société  allemande  de  pédiatrie.  —  La  Gesellschaft  fur  Kinder- 
heilkunde,  formant  une  section  de  la  Société  des  naturalistes  et  médecins 
allemands,  a  tenu  cette  année  ses  assises  à  Cologne  (du  20  au  26  septembre). 
Parmi  les  communications  intéressantes  qui  ont  été  faites,  nous  citerons  : 
1°  Le  sommeil  et  ses  troubles  dans  l'enfance  (Aschaffenburg)  ;  2°  Réac- 
tion tuberculeuse  de  Œrt  (Schlossmann)  ;  3o  Le  sang  et  les  organes 
hématopoiétiques  dans  les  troubles  nutritifs  des  nourrissons  (Benja- 
min) ;  4.  Sténose  pylorique  dans  la  première  et  la  seconde  enfance  (Bern- 
heim)  ;  5.  Obstétrique  et  hygiène  infantile  (Cramer)  ;  6.  Albuminurie 
provoquée  (Bruck)  ;  7.  Sérothérapie  pneumococcique  dans  la  pneu- 
monie de  renfance  (Crux);  8.  Pylorospasme  (Feer);  9.  Ostéopsathyrosis 
congénitale  (Hochsinger)  ;  10.  Étiologie  des  sténoses  laryngées  chez 
les  nourrissons  (Hohlfeld)  ;  11.  Albuminurie  orthostatique  dans  l'en- 
fance (Jehle);12.  Étiologie  bacillaire  de  la  folliculite  (LEiNERetSpiELER); 
13.  Percutané  réaction  à  la  tuberculine  (Marx)  ;  14.  Psychonévroses  de 
l'enfance  (May)  ;  15.  Tuberculose  scléreuse  (Neurath)  ;  16.  Modifica- 
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lions  sanguines  dans  la  syphilis  héréditaire  (Risel)  ;  17.  Tuberculose 
des  nourrissons  (Ritter)  ;  18.  Diphtérie  (Schigk)  ;  19.  Sur  Tascaridiase 
(Selter)  ;  20.  Réaction  à  la  tuberculine  (Tedeschi  Vitale)  ;  21.  Anato- 
mie  et  clinique  de  la  tuberculose  chez  les  nourrissons  (En gel). 

D'autres  communications  ont  été  faites  par  MM.  Aurnhammer, 
Bauer,  Siecert,  Wieland,  Tugendreich,  Taube,  Seiffert,  Xoth- 
MANX,  Marx,   Knôpfelhacher,  Reitz,   Ibrahim,   Pfaundler,  Solt- 

MANN,  ESCHERICH,  etC. 

Comme  toujours,  la  Société  de  Pédiatrie  allemande  montre  une  grande 
vitalité. 

Nécrologie.  —  La  pédiatrie  anglo-américaine  a  fait  deux  pertes 
regrettables  que  nous  ressentons  vivement  :  le  D'  Henry  Ashby  (de 
Manchester)  et]  le  D'  James  Park  West  (de  Bellaire,  Ohio-U.-S.-A.) 
viennent  de  mourir. 

Le  D"^  H.  Ashby,  depuis  longtemps  médecin-chef  de  l'hôpital  d'Enfants 
de  Manchester,  avait  écrit,  en  collaboration  avec  le  chirurgien  Wright, 
un  Traité  des  maladies  des  enfants  (The  Diseases  of  Chitdren,  médical 
and  surgical),  qui  obtint  un  grand  succès  (5«  édition  en  1905).  Il  jouissait 
d'une  grande  réputation  parmi  les  pédiatres  du  monde  entier;  et  nous 
lui  étions  reconnaissant  d'avoir  bien  voulu  donner  au  Traité  des  maladies 
de  Venfance  (2^  édition  par  Grancher  et  Comby)  les  articles  Sténose 
hyper trophique  du  pylore  et  Cancer  de  V estomac.  Nous  nous  associons  au 
deuil  de  nos  confrères  de  la  Grande-Bretagne. 

Le  D'  J.  Park  West  n'avait  que  cinquante  ans  ;  il  collaborait  depuis 
longtemps  aux  Archives  of  Pediatrics  de  New- York  et  fréquentait  assi- 
dûment les  meetings  de  V  American  Pédiatrie  Society.  Outre  ses  qualités  de 
clinicien  très  appréciées  dan^  son  pays,  il  avait  un  véritable  talent  d'ex- 
position qui  lui  conciliait  la  faveur  des  auditeurs  et  des  lecteurs.  Il  a  suc- 
combé en  quelques  jours  à  un  érysipèle  de  la  face. 

Œuvre  de  Grancher.  —  Un  don  de  100  000  francs  vient  d'être  fait  à 
V Œuvre  de  préservation  de  V Enfance  contre  la  tuberculose,  par  M.  P.  Esteyez, 
neveu  du  regretté  professeur  Grancher.  Cette  somme  permettra  de  fonder 
huit  bourses,  qui  porteront  le  nom  du  généreux  donateur. 


Le  Gérantj 
P.  BOUCHEZ. 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 

DE  L'OPHTALMO-RÉACTION  A  LA  TUBERCULINE 

CHEZ    LES    ENFANTS  (1) 
Par  le  D'  h  WINOGOUROFF, 

Chef  du  service  infantile  K  l'h^piUl  israélite  d'Odessa* 

Le  nombre  de  nos  observations  cliniques  comprend  en  tout 
98  cas,  dont  deux  élèves  de  l'école  primaire  d'État.  Ces  deux 
malades  ont  été  soumis  à  l'ophtalmo-réaction  sans  rester 
dans  le  service.  Ils  ont  passé  la  saison  d'été  dernier  dans  la 
colonie  pour  les  écoliers  tuberculeux,  au  bord  de  la  mer  Noire 
près  d'Odessa.  Le  début  de  mes  observations  remonte  au  mois 
de  septembre  dernier,  après  mon, retour  de  Paris,  où  j'ai  eu 
l'occasion  d'observer  et  de  suivre  un  bon  nombre  de  malades 
dans  le  service  du  D'  Comby,  ainsi  qu'à  sa  consultation  des 
enfants  malades  venus  du  dehors.  Par  la  même  occasion,  j'ai 
eu  la  possibilité  de  voir  un  certain  nombre  d'enfants  avec  des 
maladies  chirurgicales  dans  le  service  du  D'  Broca.  .. 

Dans  mes  observations,  je  me  suis  servi  presque  exclusi* 
vement  de  la  tuberculine  Test  de  Poulenc  Frères  de  Paris 
avec  des  solutions  à  0,5  p.  100  et  1  p.  100.  Quatre  fois  seule- 
ment j'ai  dû  me  servir  d'une  solution  à  1  p.  100  de  tuberculine 
de  l'Institut  Pasteur  à  Paris.  Dès  le  début  de  mon  travail^ 
je  fus  amené  à  constater  que  la  tuberculine  Test  à  Ifp.  100,  par 
ses  manifestations  cliniques,  doit  être  considérée  comme  trop 
active  surtout  pour  l'âge  de  med  malades  qui  est  présenté 
dans  le  tableau  suivant  : 

(1)  Ck>mmunication  faite  le  1-14  mars  1908  à  la  Société  des  médecins:  d'Odeisa» 
Ahch.  ne  iiédbc.  des  bnfatts,  1908.  XI.  —  51 
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1  an t  enfant. 

2  ans 6  enfants. 

3  — 10      — 

4  — 10      — 

5  — 10      — 


I.    WINOCOUROFE. 

6  ans lOenfantf. 

7  — 14      — 

8  — 7      — 

9  — 9      — 

10  — 7      — 


11  ans 5  enfants. 

12  — 4      — 

13  — 4      — 

14  — 1      — 


98  enfanti. 


Je  crois  donc  que  la  tuberculine  Test  à  0,5  p.  100  doit  être 
bien  suffisante  pour  nos  observations  cliniques,  et,  dans  mes 
'études  ultérieures,  j'ai  bien  résolu  de  ne  faire  usage  que  des 
solutions  faibles. 

L'examen  minutieux  de  l'état  de  l'œil  dans  chaque  cas  se 
faisait  aussi  strictement  que  possible.  Dans  un  bon  nombre 
de  cas,  le  bienveillant  concours  de  notre  distingué  oculiste 
le  D'  Rosenfeld  m'a  rendu  de  grands  services.  L'instillation 
de  la  tuberculine  Test  dans  l'œil  se  pratiquait  d'après  les  indi- 
cations formulées  dans  les  nombreux  travaux  sur  la  question 
à  l'étude,  qui  ont  paru  depuis  ces  huit  derniers  mois.  La 
surveillance  la  "plus  précise  fut  installée  par  rapport  à  l'œil, 
qui  vient  de  recevoir  une  goutte  de  la  solution  de  la  tuber- 
culine, en  même  temps  que  la  température  fut  mesurée  toutes 
les  deux  heures.  Eh  bien,  dans  aucun  des  cas  observés,  la  tem- 
pérature n'a  donné  la  moindre  élévation.  Aucun  changement 
dans  l'état  général  de  nos  malades. 

Dans  quelques  cas  cependant,  les  enfants  plus  âgés  accu- 
saient une  sensation  de  démangeaison  ou  bien  de  cuisson 
dans  Tœil,  où  la  réaction  s'accompagnait  d'un  larmoiement 
appréciable  ou  bien  d'une  sécrétion  séro-purulente.  Des  phé- 
nomènes douloureux  du  côté  de  l'œil  n'ont  jamais  été  enre- 
gistrés. Le  degré  de  la  réaction  a  été,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  d'intensité  moyenne  ;  mais,  d'ature  part,  nous  avions 
à  noter  dans  un  cas  de  pleurésie  exsudative  (séreuse)  un  o^ème 
très  prononcé  périoculaire  avec  rougeur  violente  de  la  peau  : 
la  sécrétion  fut  franchement  purulente.  Dans  trois  autres 
cas,  il  nous  a  été  donné  d'observer  des  phénomènes  de  folli- 
culite  très  intense.  Dans  plusieurs  cas,  enfin,  nous  avions 
à  noter,  outre  la  congestion  très  apparente  de  la  conjonctive 
palpébrale,  le  gonflement  de  la  caroncule  et  du  pli  semi-lunaire, 
une  injection  vasculaire  intense  du  globe  oculaire.  La  durée 
de  la  résLction  oscille  entre  deux  jours  et  seize  jours  suivant  le 
•degré  de  son  intensité,  en  moyenne  entre  quatre  ou  cinq  jours. 

En  examinant  de  jour  en  jour  mes  enfants  malades  soumis 
4  l'action  de  la  tuberculine,  je  fus  frappé  d'un  phénomène. 
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dont  l'apparition  et  la  constance  se  trouvent  notées  dans 
mes  98  observations,  sans  distinction  par  rapport  à  la  réac* 
tion  positive  ou  bien  négative.  C'est  une  diminution,  —  ou  bien 
rétrécissement  de  la  fente  palpébrale,  —  qui  à  distance  produit 
l'impression  de  ptosis;  mais  la  paupière  supérieure,  à  l'exa- 
men plus  attentif,  n'y  est  pour  rien.  C'est  plutôt  l'état  de  la 
paupière  inférieure,  dont  la  muqueuse  se  trouve  infiltrée 
jusqu'à  un  certain  point,  qui  contribue  à  l'apparition  du 
rétrécissement  de  la  fente  palpébrale.  La  persistance Jde  ce 
phénomène  est  fort  prolongée.  J'ai  eu  l'occasion  de  revoir 
certains  de  mes  malades,  qui  ont  reçu  la  tuberculine  Test  au 
mois  d'octobre  1907.  Eh  bien,  au  mois  de  février  1908,  un  grand 
nombre  de  médecins  ont  pu  reconnaître  la  différence  entre 
l3s  deux  yeux  au  point  de  vue  de  la  largeur  de  la  fente  palpé- 
brale. Pour  le  moment,  je  ne  fais  que  noter  ce  phénomène 
incontestable,  dont  la  valeur  ne  peut  pas  être  appréciée  sans 
uae  étude  ultérieure  et  plus  approfondie.  Toujours  est-il  que 
la  tuberculine  ne  peut  pas  être  considérée  comme  un  agent 
indifférent,  même  en  l'absence  de  toute  réaction  locale  visible. 

Je  dois  aussi  ajouter  que  le  phénomène  dont  je  parle,  autant 
que  je  sache,  n'a  été  mentionné  dans  aucun  travail  sur  l'ophtal- 
mo-réaction  à  la  tuberculine. 

L'apparition  de  la  réaction  positive  se  manifestait  pendant 
le3  premières  vingt-quatre  heures  après  l'instillation  de  la 
tuberculine  ;  dans  3  cas  seulement,  elle  a  été  tardive,  après 
quarante-huit  heures.  Dans  ces  derniers  cas,  la  marche  et 
l'intensité  de  la  réaction  n'ont  présenté  aucune  particularité 
à  noter.  Les  tableaux  ci-joints  présentent  l'ensemble  des  cas 
traités  par  la  tuberculine. 
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Tablbau  I. 


1' 


Anémie  spléniquo 

Arthrite  cervicale  tuberculeuse 

Tumeur  abdominale.  Ascite 

Bronchite  aiguC 

Bronchopneumonie  chronique 

Chorée 

Hydrocéphalie  chronique 

Influenza 

Leucémie 

Syphilis  héréditaire 

Méningite  tuberculeuse 

Néphrite  aigud 

Péritonite  chronique % 

Pérityphlite 

Pleurésie  séreuse 

Pleuro  pneumonie 

Pneumo- typhus 

Pneumonie  chronique 

Pleurésie  séro-purulente 

Pfioïte 

Rachitisme 

Rhumatisme  articulaire 

Sarcomatose 

Scorbut 

Sténose  et  insufflsance  mitrales 

Tuberculose  miliaire 

Fièvre  typhoïde 

Typhus 

Uretrite  et  cystite  blennorragiques... 
Pneumonie  grippale 


RÉACTION. 


+ 


13 


3 


50 


1 
1 

3 

2 
6 
1 

• 

1 
1 
i 


1 

* 
« 
1 
1 
1 


1 
3 

■ 

14 
3 


48 


Tableau  II. 


TliBBRCULBUX 

Avinis. 

SUSPECTÉS 

DE 

TUBERCULOSE. 

1 

NON                j 
TUBERCULEUX 
CLINIQUEXEIIT. 

1 

Réaction  positive 

Réaction  négative 

Total 

18 

1 

13 

7 

19 

40             , 

19 

20 

59 

L'insfillation  répétée  de  la  tuberculine  a  eu  lieu  dans  6  cas. 

I.  Leucémie.  —  Le  27  septembre,. une  goutte  de  la  tuber- 
culine Test  0,5  p.  100  dans  l'œil  droit  :  résultat  négatif.  Quatre 
jours  après/  le  2  septembre,  même  résultat  avec  l'œil  gauche. 

II.  Fièvre  typhoïde.  —  Le  27  septembre,^une  goutte  de  la 
même  solution^0,5  p.  100  dans  l'œil  gauche  :  réaction  posi- 
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tive  disparue  le  troisième  jour.  Le  2  octobre,  instillation 
dans  l'œil  droit  avec  résultat  positif.  L'œil  gauche  reste  intact 
sans  aucune  manifestation  de  Thyperémie. 

IIL  Fièvre  typhoïde,  —  Le  12  octobre,  œil  gauche,  résul- 
tat négatif.  Le  23  novembre,  le  même  œil  gauche  est  soumis 
à  l'action  de  la  tuberculine,  et  on  voit  apparaître  une  réaction 
vive,  qui  disparaît  au  bout  de  huit  jours. 

IV.  Fièvre  typhoïde,  —  Le  13  décembre,  œil  gauche,  résul- 
tat négatif.  Le  26  décembre,  la  même  solution  0,5  p.  100  dans 
l'œil  droit  et  le  même  résultat  négatif. 

V.  Péritonite  chronique.  —  Le  5  novembre,  l'œil  gauche 
donne  un  résultat  négatif.  Le  10  novembre,  dans  le  même 
œil,  la  réaction  fut  négative. 

Dans  ce  cas,  l'absence  de  réaction  présente  un  certain  inté- 
rêt pratique.  L'examen  clinique  nous  a  donné  une  matité  du 
sommet  gauche  et  en  même  temps  une  matité  bien  nette  en 
avant  au  niveau  des  deuxième  et  troisième  espaces  inter- 
costaux; souffle  (expirium  dans  la  fosse  sus-épineuse,  supra 
spinosa).  Le  Rôntgen  a  donné  une  opacité  au  niveau  des 
deux  sommets. 

VI.  Pleurésie  exsudative  (s^euse),  —  Le  5  novembre,  œil 
gauche,  résultat  négatif.  Le  10  novembre,  le  même  œil 
reçoit  encore  une  goutte  de  la  tuberculine  Test  0,5  p.  100, 
avec  le  même  résultat  négatif.  Sur  les  6  cas  cités,  4  ont  donné 
un  résultat  négatif  à  l'instillation  répétée  de  la  tubercuhne, 
et  en  plus  nous  n'avons  pas  constaté  cette  hypersensibihté 
de  la  conjonctive  mentionnée  dans  certains  travaux  sur 
l'ophtalmo-réaction. 

A  ce  point  de  vue,  la  nouvelle  méthode  clinique  présente 
encore  bien  des  points  obscurs.  Dans  un  cas  de  pleurésie  aiguë, 
nous  avons  pu  constater  une  récidive  de  la  réaction  sans 
instillation  répétée  de  la  tuberculine  six  jours  après  la  dis- 
parition complète  de  la  première  réaction  positive.  La  seconde 
apparition  des  phénomènes  réactionnels  a  été  d'intensité  bien 
plus  prononcée  qu'à  la  première  instillation.  Nous  avions 
encore  à  enregistrer  un  cas  de  lièvre  typhoïde  où  la  réaction 
a  apparu  simultanément  aux  deux  yeux,  et  pourtant  l'instil- 
lation de  la  tuberculine  fut  pratiquée  sur  l'œil  gauche.  Les 
phénomènes  d'hyperémie  du  côté  droit  étaient  moins  accu- 
sés que  du  côté  opposé. 

Dans  mes  observations,  je  me  suis  borné  exclusivement 
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à  l'étude  de  la  méthode  de  Calmette.  La  cuti-réaction  de  Von 
Pirquet  n'a  pas  été  appliquée,  mais  je  me  propose,  dans  mes 
observations  cliniques  ultérieures,  d'y  revenir  dans  mon  service. 
Dans  33  cas,  les  résultats  de  l'ophtalrao-réaction  ont  été 
comparés  avec  les  données  de  la  rôntgénoscopie  et  de  l'examen 
diniqué  et  se  trouvent  présentés  dans  le  tableau  suivant  : 


MALADIE. 


Ascite.  Tumeur  de  Tabdomen. 
Bronchopneumonie  chronique 

Chorée 

Influenza 

Pleurésie  aiguë 

Pleuro  pneumonif* 

Pneumonie  grippale 

PneumO'typhuB 

Pneumonie  chronique 

Péritonite  chronique 

Typhus 

Fièvre  typhoïde, 

Barcomatose 

Scorbut 


OPHTALMO- 
BÊACTION. 


+ 


» 

2 
1 

2 
2 

» 
2 

ï 

6 

* 

1 
9 
1 


27 


RONTGEN. 


» 

2 

2 

» 

a 

2 
1 
6 
1 
1 
7 
l 


23 


10 


EXAMEN 
CLINIQUE. 


2 

a 

1 

■ 
» 

2 
1 

1 
1 
7 
1 


22 

+ 


11 


Grâce  au  bienveillant  concours  du  D'  Rosenblatt,  directeur 
de  l'installation  de  Rôntgen  à  l'hôpital  israélite  d'Odessa, 
j'ai  eu  la  possibilité  d'établir  que  presque  tous  les  cas  avec 
la  réaction  positive  à  la  tuberculine  Test  furent  confirmés 
par  l'examen  à  l'aide  des  rayons  de  Rôntgen,  Je  dois  aussi 
ajouter  que  la  rôntgénoscopie,  dans  certains  cas,  m'obligeait 
de  chercher  avec  beaucoup  de  soins  la  correspondance  ou  autre- 
ment dit  l'unité  entre  les  données  cliniques  et  les  résultats 
de  l'ophtalmo-réaction.  Les  rayons  de  Rôntgen  nous  ont  fait 
enfin  découvrir  la  cause  de  la  réaction  positive»  là  où  l'examen 
le  plus  minutieux  ne  donnait  pas  de  symptômes  probants 
d'affection  pulmonaire  tuberculeuse.  La  découverte  fréquente 
d'un  ou  de  plusieurs  ganglions  péribronchiques  donnait  rai- 
son à  l'apparition  de  la  réaction  positive.  La  valeur  de  ces 
ganglions,  qui  se  trouvent  bien  souvent  à  l'état  caséeux,  est 
suffisamment  établie  par  rapport  au  développement  et  à  la 
propagation  de  la  tuberculose  dans  l'enfance. 

Les  mêmes  rayons  de  Rôntgen  nous  ont  permis  d'établir, 
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dans  toute  une  série  de  cas  de  fièvre  typhoïde  cliniquement. 
bien  vérifiée  sans  aucun  symptôme  suspect  du  côté  des  pou^ 
mons,  que  la  réaction  positive  à  la  tuberculine  était  en  rapport 
avec  la  présence  de  ces  mêmes  ganglions  péribronchiques. 

Outre  ces  derniers,  nous  avons  très  souvent  affaire,  dans 
l'enfance,  avec  des  ganglions  mésentériques  atteints  d'infil-* 
tration  tuberculeuse.  Rôntgen  ne  les  découvre  pas,  mais 
la  nature  tuberculeuse  de  leur  affection  pendant  que  l'or-^ 
ganisme  de  tel  ou  autre  enfant  est  envahi  par  l'agent, 
provocateur  de  la  fièvre  typhoïde,  par  le  bacille  d'Eberth, 
donne  assez  de  raisons  pour  l'apparition  de  l'ophtalmo-réac- 
tion  positive.  Sous  l'influence  du  virus  typhoïde,  la  tuber- 
culose latente  des  ganglions  mésentériques  peut  entrer  en 
activité  ;  elle  réagit  ainsi  sur  l'état  général,  et  par  conséquent 
elle  peut  se.  manifester  par  la  réaction  positive. 

Les  observations  de  Cohn  et  d'autres,  qui  ont  trait  à  la 
sensibilité  conjonctivale  chez  les  typhiques,  par  rapport  du 
moins  à  l'enfance,  après  ce  que  nous  venons  de  dire,  ne  sont 
pas  toujours  probantes.  Même  chez  les  adultes,  les  indica- 
tions de  Cohn  ne  se  confirment  pas  toujours  :  ainsi,  par  exemple^ 
Stadelmann  n'a  obtenu  aucune  réaction  positive  chez  huit 
malades  de  fièvre  typhoïde. 

Nos  observations  ne  sont  pas  nombreuses,  mais  l'étude 
attentive  et  l'interprétation  dans  chaque  cas  des  phénomènes, 
concomitants  nous  permettent  de  résumer  nos  impressions- 
personnelles. 

Dans  Tophtalmo-réaction  de  Wolff-Eisner-Calmette,  la 
clinique  a  obtenu  un  moyen  précieux  ;  mais  les  exigences 
d'une  exactitude  absolue  sont  à  l'heure  qu'il  est  encore  préma- 
turées. L'oculo-réaction,  d'après  Wolff-Eisner,  ne  découvre^ 
la  tuberculose  qu'à  l'état  d'évolution,  fait  qui  nécessite  à  notre 
avis  encore  des  observations  ultérieures  et  plus  nombreuses,, 
surtout  au  point  de  vue  de  sa  valeur  pronostique. 

Delorme  et  d'autres  nombreux  auteurs,  ayant  obtenu  des 
résultats  négatifs  chez  des  tuberculeux  avérés  avec  destruc- 
tions pulmonaires  étendues,  désapprouvent  la  nouvelle  mé- 
thode. Et  pourtant  Wolff-Eisner,  dans  son  dernier  travail 
apparu  tout  récemment,  s'exprime  assez  nettement  sous  ce 
rapport  :  La  réaction  positive  peut  manquer  et  manque  bien 
souvent  dans  la  période  ultime  d'épuisement,  de  cachexie, 
aussi  bien  comme  on  ne  la  voit  pas  dans  la  dernière  période 
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de  méningite  tuberculeuse,  ou  bien  dans  la  tuberculose  miliaire. 
Dans  ce  phénomène,  Wolff-Eisner  considère  l'ophtalmo-réac- 
tion,  outre  sa  valeur  diagnostique,  comme  moyen  de  pronostic. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  individus  ayant  donné 
la  réaction  nette  se  trouvaient  à  la  période  de  la  maladie 
susceptible  de  guérison.  L'ophtalmo-réaction  donne  aussi 
bien  souvent  des  indications  précieuses  chez  les  enfants  fébri- 
citants  en  l'absence  de  tout  phénomène  clinique  de  tuber- 
culose apparente.  La  réaction  positive,  d'après  Prétechensky, 
peut  être  considérée  comme  équivalente  à  l'autopsie.  Elle  ne 
-donne  pas  le  diagnostic  clinique,  mais  anatomo-pathologique. 

L'oculo-réaction  indique,  —  et  c'est  l'opinion  de  la  majorité 
des  auteurs,  —  la  présence  de  la  tuberculose  active  dans 
l'organisme,  pendant  que  la  cuti-réaction  de  von  Pirquet  ne 
fait  que  découvrir  le  terrain  tuberculeux.  Le  foyertuberculeux 
-encapsulé,  cicatrisé,  guéri,  ne  présente  pas  de  danger  pour 
l'organisme.  Pour  les  cliniciens,  l'oculo-réaction  sous  ce  rapport 
offre  un  immense  avantage. 

Nous  nous  sommes  convaincus,  dans  nos  observations,  que 
la  réaction  positive  est  presque  toujours  liée  avec  la  tuber- 
culose indéniable.  Sur  les  19  cas  de  tuberculose  cliniquement 
établie,  18  ont  donné  un  résultat  positif  (94  p.  100).  Sur  les 
20  cas  suspects  au  point  de  vue  de  la  nature  tuberculeuse  de 
la  maladie, 13ont  donné  aussi  le  même  résultat  positif  (65p.  100). 
Enfin,  dans  la  troisième  catégorie  de  nos  malades,  sur 
59  enfants,  19  ont  réagi  positivement  avec  la  tuberculine 
Test  (32  p.  100),  et,  par  rapport  à  ce  groupe,  je  dois  répéter 
ici  l'opinion  de  la  majorité  des  observateurs  :  la  réaction  posi- 
tive chez  les  sujets  non  tuberculeux  cliniquement  oblige  le 
médecin  à  examiner  plus  attentivement  son  malade  et  à  poser 
un  diagnostic  plus  précis.  Sans  m'arrêter  plus  longuement  sur 
l'interprétation  des  résultats  obtenus  par  les  différents  au- 
teurs, l'oculo-réaction,  à  notre  avis,  doit  être  considérée  comme 
suffisamment  spécifique  par  rapport  au  foyer  tuberculeux  actif. 
Je  ne  puis  cependant  affirmer  que  la  tuberculine  soit  abso- 
lument indifférente  et  de  prime  abord  par  rapport  à  l'oi^ane 
de  la  vision.  Le  phénomène  du  pseudo-ptosis,  dont  je  parle 
plus  haut,  s'observe  constamment,  sans  exception,  sur  chaque 
œil  qui  a  été  soumis  à  l'action  de  la  tuberculine.  Ce  rétrécisse- 
ment de  la  fente  palpébrale  s'observe  même  dans  les  cas 
d'absence  complète  de  toute  réaction  du  côté  de  la  conjonc- 
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tive.  Ensuite  la  récidive  possible  de  la  réaction  sans  instilla- 
tion répétée  et  enfin  l'apparition  des  phénomènes  réaction- 
nels  en  même  temps  aux  deux  yeux,  alors  qu'un  seul  œil  a 
été  soiunis  à  l'action  de  la  tuberculine. 

Un  certain  nombre  d'auteurs  considèrent  la  tuberculine 
comme  moyen  assez  exact  pour  le  diagnostic  précoce  de  la 
tuberculose. 

Le  D'  Calmette,  dans  sa  communication  à  l'Académie  de 
médecine  des  14,  21  janvier,  propose  l'application  la  plus  large 
de  l'ophtalmo-réaction  dans  l'armée,  dans  les  écoles,  etc. 
Par  rapport  aux  enfants,  une  extension  si  large  de  la  méthode 
de  l'oculo-réaction  demande  encore  quelques  réserves  et  sur- 
tout de  grandes  précautions,  pendant  que  la  question  reste 
encore  à  l'étude,  c'est  du  moins  notre  avis.  Chez  les  enfants, 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  nous  avons  affaire  à  la  tuber- 
culose plus  ou  moins  active.  Il  n'est  pas  démontré  jusqu'à 
présent  dans  quelle  mesure  agit  l'absorption  rapide  de  la 
tubercuhne  par  la  conjonctive  de  l'œil  grâce  à  sa  vascularisa- 
tion  abondante,  outre  la  réaction  locale,  aussi  sur  l'état  géné- 
ral en  renforçant  l'activité  du  foyer  tuberculeux. 

Wolff-Eisner,  dans  son  rapport  à  la  Société  de  médecine  à 
Berlin  au  mois  de  janvier,  s'exprime  ainsi  :  Il  nous  a  été  donné 
de  voir  des  sujets  en  apparence  indemnes,  chez  lesquels  la 
réaction  avait  été  positive,  présenter  bientôt  des  signes  carac- 
téristiques de  la  maladie  (tuberculose). 

Wolff-Eisner  constate  seulement  le  fait,  auquel  il  ne  donne 
aucune  explication  ;  mais  il  ajoute  avec  raison  que  ce  fait 
nécessite  de  plus  nombreuses  observations  pour  expliquer 
un  bon  nombre  des  points  obscurs  dans  la  découverte  de 
l'ophtalmo-réaction.  La  majorité  des  auteurs  français,  avec 
le  D'  Calmette  en  tête,  considèrent  pourtant  cette  nouvelle 
méthode  clinique  comme  inoffensive.  L'étude  ultérieure  de  la 
tuberculine  doit  encore  prouver  dans  quelle  mesure  ce  moyen 
peut  être  considéré  comme  arme  puissante  dans  la  lutte  anti- 
tuberculeuse. En  attendant,  l'oculo-réaction,  parmi  les  autres 
investigations  dont  la  clinique  dispose,  peut  nous  donner 
dans  certains  cas  des  arguments  précieux.  La  méthode 
elle-même,  par  sa  simplicité  et  non-complexité  au  point  de  vue 
technique,  ne  pouvait  pas  ne  pas  attirer  l'attention  des  prati- 
ciens, ce  qui  explique,  entre  autre,  cet  intérêt  immense  de  la 
part  de  tout  le  monde  médical. 
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INFECTIONS  PLEURO PULMONAIRES 
DÉBUTANT  PAR  DES  SYMPTOMES  ABDOMINAUX 

Par  le  D^  M.  dtBLSlIITZ  (de  Nice). 

Ancien  interne  des  HdpiUuz  de  Paris. 
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On  a  depuis  longtemps  insisté  sur  l'importance  du  point 
de  côté  abdominal  comme  premier  signe  possible  de  pneu- 
monie chez  les  enfants. Quelquefois,  les  symptômes  fonctionnels 
et  les  manifestations  stéthoscopiques  caractéristiques  sur- 
viennent simultanément,  et  cette  localisation  douloureuse  anor- 
male ne  peut  prêter  à  erreur.  D'autres  fois,  on  constate  succes- 
sivement, avec  les  vomissements  initiaux,  de  la  douleur  à  la 
pression,  de  la  défense  musculaire  localisée  à  la  fosse  iliaque 
droite.  Pour  peu  qu'un  tel  état  se  prolonge  et  que  les  sym- 
ptômes respiratoires  restent  latents,  le  diagnostic  peut  être  diffi- 
cile à  préciser  ;  tel  a  été  le  cas  dans  [une  observation  du 
D'Comby  (1).  On'conçoit  donc  que,  suivant  le  degré  de  ténacité 
et  d'intensité  des  phénomènes  abdominaux  initiaux,  les  impres- 
sions cliniques  fournies  par  des  cas  de  ce  genre  seront  très 
variables  ;  si  l'on  ajoute  que  d'autres  affections  thoraciques 
peuvent  donner  Heu  aux  mêmes  manifestations  trompeuses, 
on  comprendra  l'avantage  qu'il  peut  y  avoir  à  réunir  et  à 
discuter  de  telles  observations. 

Récemment,  le  D*"  Mignon  (2)  a  décrit  un  cas  de  pleurésie 
purulente  cloisonnée  qui  avait  débuté  et  évolué  avec  des 
troubles  abdominaux  presque  exclusifs.  A  ce  propos,  le  pro- 
fesseur Kirmisson  a  souligné  la  fréquence  du  début  appendi- 
culaire  dans  les  pneumonies  infantiles,  et  le  D^^  Arrou  a  rapporté 
plusieurs  observations  d'infections  pulmonaires  ou  pleurales 
simulant  des  crises  d'appendicite  aiguë. 

Dans  un  ordre  de  faits  semblables,  je  rapporterai  ici  deux 
observations  qui  me  paraissent  présenter  des  particularités 
utiles  à  souligner. 

(1)  D»"  Comby,  Archives  de  médecine  infantile,  décembre  1904. 

(2)  D«"  Mignon,  Société  de  chirurgie,  l*»"  avril  190i. 
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Observation  I. — Enfant  Hetl...,  sept  ans.  Le  19  avril,  je  suis  appelé 
auprès  d'une  filette  qui,  depuis  quelque  temps,  présentait  des  tempéra- 
tures très  élevées,  coexsistant  avec  de  légers  troubles  respiratoires.  Les 
premières  manifestations  remontent  à  plusieurs  mois  ;  voici  quelle  a 
été  révolution  de  la  maladie.  En  novembre  1907,  cette  enfant  fut  atteinte 
en  Russie  d'une  bronchopneumonie  dont  la  convalescence  fut  traînante  ; 
la  température  ne  revint  que  lentement  à  la  normale,  et  durant  tout 
rhiver  l'état  générai  de  l'enfant  resta  mauvais,  sans  que  cependant  on 
trouvât  aucune  localisation  pulmonaire  persistante.  Pour  cette  raison, 
au  mois  de  mars  de  cette  année,  on  décide  d'amener  l'enfant  à  Nice- 
Le  voyage  fut  entrecoupé  d'un  arrêt  à  Vienne  ;  le  soir  de  l'arrivée  dans 
cette  viUe,  le  l*'  avril,  l'enfant  est  prise  d'un  violent  point  de  côté  abdo- 
minal localisé  dans  la  fosse  iliaque  droite  avec  troubles  gastro -intestinaux 
et  température  de  39^5.  Un  médecin  examine  l'enfant  et  diagnostique 
appendicite.  Un  chirurgien  appelé  examine  la  petite  malade  ;  l'ensemble 
des  symptômes  et  le  résultat  de  son  examen  lui  permettent  de  confirmer 
cette  opinion  et  de  décider  une  intervention.  On  transporte  l'enfant  dans 
une  maison  de  santé,  où  l'opération  doit  avoir  lieu  le  lendemain  matin.. 
La  mère,  affolée  par  cette  décision  subite,  prise  loin  de  son  milieu  habituel, 
refuse  l'intervention  ou  tout  au  moins  essaye  d'en  retarder  le  moments 
Une  journée  se  passe  ainsi  durant  laquelle  les  phénomènes  abdominaux 
s'atténuent  rapidement  ;  l'enfant  commence  à  tousser,  et  le  médecin 
constate  à  l'auscultation  du  thorax  des  signes  de  bronchite  aiguë.  Le 
3  avril,  la  sédation  des  symptômes  abdominaux  s'accuse  encore,  la 
température  s'abaisse  à  37o,5,  le  pouls  à  80  et  les  phénomènes  pulmo- 
naires dominent  la  scène.  Ainsi,  du  3  au  7  avril,  avec  une  température 
oscillant  entre  36o,5  et  37®,  l'enfant  présente  des  signes  de  bronchite 
légère,  et  les  manifestations  abdominales  ont  totalement  disparu.  Le- 
8  avril,  la  température  s'élève  à  nouveau  ;  le  9,  elle  est  de  39^  pouls  100,. 
respiration  30.  Le  10,  température  39^7  ;  le  12  avril,  elle  atteint  40°,7. 
Et  cependant  les  signes  stéthoscopiques  restent  aussi  atténués,  et  les- 
symptômes  gastro-intestinaux  n'ont  point  reparu. 

Devant  cette  incertitude  et  malgré  la  haute  température,  la  mère 
se  décide  imprudemment  à  poursuivre  le  voyage  pour  amener  au  plus 
vite  son  enfant  dans  le  Midi.  Elle  arrive  à  Nice  le  15  avril,  la  tempréature 
de  l'enfant  est  de  39o,5  et  les  jours  suivants  oscille  irrégulièrement  :  les^ 
points  extrêmes  de  ces  oscillations  sont  environ  36o,5  et  39S5.  Un  médecin 
examinant  l'enfant  les  premiers  jours  ne  trouve  que  peu  de  signes  à 
l'auscultation  et  ordonne  les  enveloppements  humides  et  une  potion  à 
l'ipéca. 

Je  suis  appelé  le  19  avril.  Je  trouve  une  enfant  maigre,  très  pâle,  avec 
respiration  assez  rapide,  courte,  superficielle.  Ce  jour,  la  température 
est  à  38<>,5,  le  pouls  à  120.  L'enfant  a  une  petite  toux  sèche,  il  n'y  a  aucune 
expectoration,  A  l'examen  complet  de  l'enfant,  en  dehors  de  l'appareil 
respiratoire,  on  ne  constate  rien  de  pathologique;  à  l'inspection  du  thorax, 
rien  d'anormal;  à  la  percussion,  suhmatité  au  niveau  de  la  moitié  inférieure 
du  poumon  droit  se  prolongeant  et  s'accen tuant  vers  l'aisselle,  semblant 
au  contraire  s'atténuer  vers  la  base.  Dans  toute  l'étendue  de  cette  région, 
les  vibrations  vocales  sont  sensiblement  normales,  ni  augmentées,  ni 
diminuées.  A  l'auscultation  de  cette  région,  on  constate  la  présence  de 
râles  sous -crépitants  fins  n'apparaissant  que  dans  les  profondes  inspira- 
tions, uniquement  inspiratoires,  non  modifiés  par  la  toux,  toujours  exac- 
tement localisés  en  arrière  et  dans  l'aisselle  suivant  une  zone  située 
au-dessus  de   la    base  pulmonaire.  Recherchant    la  transsonance    (signe- 
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du  sou),  je  constate  que  le  son  arrive  à  mon  oreille  plus  distinct»  plus 
métallique  pour  le  côté  droit  du  thorax.  Complétant  Texamen,  je  puis 
constater  que  le  poumon  gauche  est  normal,  que  les  sommets  sont  indemnes 
et  que  la  région  des  ganglions  trachéobronchiques  ne  décèle  aucun 
signe  anormal.  Je  note  uniquement  au  sommet  droit,  en  avant,  un  très 
léger  degré  de  skodisme. 

En  présence  de  ces  signes,  en  connaissance  des  commémoratifs,  prenant 
en  considération  la  brusquerie  du  début,  la  marche  de  la  température  & 
grandes  oscillations,  la  rapide  déchéance  de  l'état  général,  j'émets 
rhypothèse  de  l'existence  d'une  petite  collection  interlobaire  à  droite.  Le 
20  avril,  la  température  oscille  entre  38o,5  et  40^5.  Je  propose  un  examen 
de  sang,  qui  est  pratiqué  le  21  avril  et  qui  donne  les  résultats  suivants  : 

Globules  rouges 4  640  000 

Valeur  globulaire 0,597 

Leucocytes Î8  200 

Polynucléaires 84  p.  200 

Mononucléaires 15  p.  100 

Éosinophiles 1  p.  100 

Il  y  a  donc  hyperleucocytose  marquée  et,  pour  un  enfant  de  cet  âge, 
polynucléose  très  accentuée  ;  double  constatation  qui  confirme  l'idée 
d'une  collection  suppurée. 

L'enfant  a  été  réexaminée  le  23  avril;  la  tempéruture  reste  sensible- 
ment la  même  ;  les  signes  stéthoscopiques  ne  se  modifient  point  Je 
décide  de   faire  dans  la  région  suspecte  des  ponctions,  exploratrices. 

Cette  recherche  est  pratiquée  le  27  avril  par  mon  collègue  chirurgien 
le  D'  Prat,  qui,  avec  les  trocarts  moyens  de  l'aspirateur  Potain,  fait 
successivement  cinq  ponctions  à  différentes  profondeiu^  et  dans  diffé- 
rentes directions.  Ces  ponctions  restent  sans  résultau  Néanmoins,  pensant 
que  ce  résultat  négatif  n'infirme  par  absolument  la  possibilité  d'une 
petite  collection  interlobaire  qu'un  ensemble  de  signes  me  font  consi- 
dérer comme  probable,  nous  décidons  de  faire  une  radiographie 
du  thorax  et  de  répéter  ultérieurement  l'exploration  restée  sans  résultat 
aujourd'hui. 

Mais,  dès  les  jours  suivants,  l'état  de  l'enfant  se  modifie  spontanément. 
La  petite  toux  sèche  est  brusquement  remplacée  par  une  toux  grasse 
donnant  à  l'entourage  la  sensation  d'une  expectoration  abondante  déglutie 
par  l'enfant.  II  a  été  pour  cette  raison  impossible  de  recueillir  les  crachats. 
J'ai  néanmoins  cru  pouvoir  considérer  ces  manifestations  comme  étant 
de  petites  vomiques  fractionnées,  et  ceci  d'autant  plus  qu'avec  l'apparition 
brusque  de  ce  nouveau  symptôme  la  température  a  commencé  à  diminuer 
graduellement.  Dès  les  jours  suivants  et  parallèlement,  les  transpirations 
ont  diminué,  l'appétit  est  devenu  plus  satisfaisant,  en  un  mot,  l'état 
général  est  devenu  rapidement  meilleur.  D'ailleurs,  au  bout  de  quelques 
jours,  la  toux  avec  son  caractère  nouveau  diminue,  puis  disparaît.  L'aus- 
cultation  de  la  base  droite  permet  de  constater  la  diminution,  puis  la 
disparition  des  signes  anormaux;  la  respiration  y  devient  normale,  et 
la  percussion  permet  de  constater  un  retour  progressif  à  la  sonorité. 
Dès  les  premiers  jours  de  mai,  la  température  oscille  autour  de  37^  les 
oscillations  ne  dépassant  pas  en  général  cinq  dixièmes  ;  il  y  eut  une 
reprise  momentanée  à  38^5  le  4  mai,  mais  dès  le  surlendemain  la  courbe 
thermique  reprend,  pour  la  conserver,  une  marche  absolument  normale. 
Depuis,  l'état  général  de  l'enfant  est  devenu  chaque  jour  meilleur,  et  elle 
a  quitté  Nice  en  bonne  santé. 
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Je  pense,  quoique  la  preuve  absolue  n'ait  pu  en  être  faite, 
qu'il  a  exitsé  dans  ce  cas  une  collection  suppurée  interlobaire 
de  petit  volume,  qui,  soit  spontanément,  soit  sous  l'influence 
des  ponctions  répétées  que  nous  avons  pratiquées  dans  son 
voisinage,  s'est  éliminée  en  quelques  jours  par  une  série  de 
petites  vomiques.  Les  signes  suivants  me  semblent  en  faveur 
de  ce  diagnostic  :  état  général  grave,  température  persistante, 
avec  des  signes  de  localisation  ;  constatation  d'une  hyper- 
leucocytose  et  d'une  polynucléose  accusées,  exagération  et 
modification  brusque  du  caractère  de  la  toux  ;  amélioration 
parallèle  de  la  température  et  de  l'état  général,  puis  diminu- 
tion et  disparition  rapide  de  tous  les  symptômes  anormaux 
et  des  signes  stéthoscopiques.  Enfin  le  début  bruyant  par 
des  symptômes  abdominaux,  avec  localisation  nette  à  la  fosse 
iliaque  droite,  n'aurait-il  pas  coïncidé  avec  le  début  latent  de 
Ja  localisation  thoracique  ?  Il  est  possible  d'admettre  cette 
hypothèse,  en  raison  de  la  brusque  disparition  des  phénomènes 
abdominaux  inquiétants,  faisant  place  à  un  état  général  grave 
avec  manifestations  respiratoires  discrètes,  et,  plus  tard, 
signes  de  localisations  ;  -ces  derniers  ont  vraisemblablement 
été  la  traduction  tardive  d'un  foyer  pleuropulmonaire 
évoluant  quelque   temps   sans,  signes  caractéristiques. 

La  seconde  observation  concerne  un  cas  différent  du  précé- 
dent. Les  manifestations  abdominales  du  début  ont  été  plus 
tenaces  ;  elles  ont  dominé  la  scène  pendant  plusieurs  jours  ; 
elles  ont  fait  place  à  un  syndrome  pleuropulmonaire  moins 
grave  et  plus  passager.  J'ai  vu  a  plusieurs  reprises  le  petit 
malade  qui  fait  le  sujet  de  cette  observation  avec  mes  confrères 
les  D'*  Grinda  et  Bridoux,  qui,  ayant  observé  l'enfant  plus 
régulièrement,  ont  bien  voulu  me  communiquer  des  rensei- 
gnements concernant  les  troubles  que  je  n'ai  pu  constater 
personnellement.  Voici  les  faits  résumés  : 

Observation  II.  —  Enfant  H.,,,  dix  ans.  Cet  enfant  présentait  depuis 
quelques  jours  de  légers  troubles  gastro-intestinaux.  La  maladie  actuelle 
débute  brusquement  le  18  mars  par  une  douleur  violente  dans  Thypo- 
condre  droit  ;  vive  sensibilité  à  la  pression  dans  la  région  de  la  vésicule 
biliaire.  La  température  s'élève  à  38^,5.  L'enfant  vomit;  les  vomissements 
sont  fréquents,  sans  efforts  ;  le  ventre  reste  douloureux.  Le  lendemain 
19  mars,  même  état  sans  modification  appréciable.  La  nuit  suivante, 
les  accidents  s'accentuent  :  un  confrère  appelé  d'urgence  trouve  une 
vive  sensibilité  à  la  pression  dans  la  fosse  iliaque  droite  et  a  l'impression 
d'une  crise  ^appendicite»  Le  lendemain  matin,  mon  confrère  chirurgien, 
le  D'  Grinda,  voit  l'enfant  et  a  la  même  impression.  Mais,  dans  le  courant 
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de  cette  journée,  Taspect  du  malade  se  modifie  :  la  température  est  tombée 
à  37^5,  tandis  que  le  pouls  petit  bat  à  125.  La  localisation  douloureuse 
abdominale  s'est  atténuée,  mais  Tétat  général  est  mauvais,  le  faciès  est 
tiré,  la  faiblesse  grande.  On  discute  la  possibilité  d'une  infection  péri- 
tonéale.  Les  çomissements  continuent  à  se  produire.  Ensuite  le  ventre 
se  creuse;  il  n'est  plus  douloureux,  et  l'impression  donnée  par  le  petit 
malade  fait  un  instant  songer  à  l'éclosion  de  phénomènes  méningés. 
Durant  la  journée  du  21  mars,  ces  manifestations  rétrocèdent,  les  vomis- 
sements cèdent  spontanément. 

Je  vois  l'enfant  avec  mes  confrères  le  22  mars.  La  température  est 
de  38<>  ;  le  pouls  est  à  110.  Le  ventre  est  souple,  d'aspect  normal  ;  la  région 
de  rhypocondre  et  la  fosse  iliaque  droites  ne  sont  pas  douloureuses. 
L'auscultation  du  thorax  ne  décèle  rien  d'anormal.  La  langue  est  sale, 
l'haleine  a  nettement  l'odeur  d'acétone.  Pour  cette  raison  et  impressionné 
par  Ifr  caractère  des  troabJba  abdonànaiix  si  violents  à  leur  début  et  «i 
rapidement  calmés,  j'émets  l'hypothèse  d'uaa  crise-  de  vor^issements 
acétonémiques.  La  suite  ne  vérifie  pas  cette  opinion  ;  wàm  sralement 
l'urine  n'a  pas  présenté  trace  d'acétone,  mais  rapidement  la  atnattao 
va  se  modifier  dans  une  tout  autre  direction.  La  température  se  maintient 
et  l'enfant  commence  à  tousser,  puis  à  expectorer  abondamment.  Les 
crachats  sont  muqueux,  puis  muco-purulents;  leur  examen  décèleprésence 
de  pneumocoques,  absence  de  bacilles  acido -résistants. 

A  l'auscultation  du  thorax,  on  constate  d'abord  uniquement  quelque 
râles  de  bronchite,  puis  les  signes  d'un  épanchement  pleural  peu  abondant 
à  la  base  droite.  La  température  a  continué  quelque  temps  à  osciller 
entre  37  et  39®.  On  avait  successivement  fait  une  diazo-réaction  qui 
était  négative  et  une  numération  leucocytaire  qui  avait  donné  le  résultat  : 
leucocytes,  15  000.  Rapidement  ce  chiffre  a  baissé,  et  j'ai  fait  quelques 
jours  plus  tard  une  numération  qui- m'a  donné  une  leucocytose  presque 
normale  avec  55  p.  100  de  polynucléaires.  Dans  la  suite,  les  signes  stétho- 
scopiques  diminuent  spontanément.  Les  premiers  jours  d'avril,  on  constate 
avec  une  température  sensiblement  normale,  les  reliquats  de  la  lésion 
i3leuropulmonaire  :  submatité  de  la  base  droite,  respiration  jdiminnée, 
souffle  d'adénopathie  trachéobronchique.  L'état  général  est  satisfaisant 
et  va  s'améliorant  rapidement.  Durant  toute  cette  période  d'accidents 
pleuropulmonaires,  les  troubles  digestifs  qui  avaient  ouvert  la  scène 
n'ont  reparu  sous  aucune  forme,  et  le  tube  digestif  est  resté  constamment 
normal.  Au  milieu  de  mai,  l'état  de  l'enfant  était  tout  à  fait  bon. 


Si  j'ai  cru  devoir  rapporter  ces  observations,  c'est  pour  les 
rapprocher  des  faits  analogues  déjà  publiés.  C'est  aussi  poiir 
les  opposer  l'une  à  l'autre  ;  elles  représentent  des  cas  où,  pour 
des  raisons  différentes,  le  diagnostic  est  resté  longtemps  en 
Suspens  et  le  pronostic  apparemment  grave  ;  dans  l'un  de  ces 
cas,  après  des  phénomènes  abdominaux  fugaces,  s'est  installé 
un  état  général  grave,  prolongé,  ressortissant  à  une  affection 
thoracique  longtemps  impossible  à  élucider  ;  dans  l'autre  obser- 
vation, ce  sont  les  symptômes  abdominaux  du  début  qui  sont 
prolongés,  persistants,  variables  dans  leur  localisation,  laissant 
le  diagnostic  en   suspens,  mais  durant  toute   leur  évolution 
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-d'aspect  assez  sévère  pour  paraître  inquiétants  ;  puis  dispa- 
raissant sans  laisser  de  traces  et  remplacés  par  des.  troubles 
pleuropulmonaires  à  évolution  relativement  bénigne.  Mais, 
dans  un  cas  comme  dans  l'autre,  les  phénomènes  thora- 
<;iques  et  abdominaux  se  mêlent  intimement  ;  dans  les 
•deux  cas,  on  a  affaire  à  une  affection  abdominable  sans  abou- 
tissant, sans  solution,  donnant  suite  à  une  affection  pleuro- 
pulmonaire  dont  la  localisation,  sinon  la  nature,  semble  avoir 
-été  en  relation  étroite  avec  les  troubles  abdominaux  du  début. 
Il  y  a  là  un  ensemble  de  particularités  qui  m'a  paru  permettre 
•de  classer  ces  faits  dans  cette  catégorie  bien  spéciale,  ayant 
provoqué  à  la  Société  de  chirurgie  l'intéressante  discussion  à 
laquelle  je  faisais  allusion  au  début  de   cet  article. 
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LES  RÉFLEXES  DANS  LA  CHORÉE  DE  SYDENHAM 

Par  M.  L.  BABOHHEIX. 

La  façon  dont  se  comportent,  dans  la  chorée  de  Sydenham, 
les  divers  réflexes  est  encore  assez  discutée.  C'est  ainsi  qu'en 
ce  qui  concerne  les  réflexes  tendineux  M.  Leroux  écrit,  dans 
son  article  du  Traité  Grancher-Comby  (2®  édition,  t.  IV,  p.  359)  : 
«  L'étfitt  des  réflexes  tendineux  est  très  variable.  Dans  les  cas 
légers,  exempts  de  parésie  ou  de  paralysie,  ils  peuvent  être 
normaux.  »  MM.  Blocq  et  Grenet  (1)  estiment  également  qu» 
leurs  modifications  ne  sont  pas  constantes.  Cependant  divers 
auteurs  admettent  que,  le  plus  souvent,  ils  sont  diminués 
ou  abolis.  Émise,  pour  la  première  fois,  par  M.  Joflfroy  (2), 
cette  théorie,  que  contestent  MM.  Babinski,  Déjerine  et  Ray- 
mond, a  encore  été  soutenue  par  Bonhœflfer,  Kopczynskî,  Oddo, 
Nicolletet  Hey.  Bonhœffer,  considérant  que,  dans  la  chorée  de 
Sydenham,  il  existe  constamment  de  l'hypotonie  musculaire 
et,  fréquemment,  une  aboUtion  complète  des  réflexes  rotuliens, 
rattache  ces  symptômes  à  un  trouble  fonctionnel  atteignant 
soit  le  cervelet  lui-même,  soit  le  pédoncule  cérébelleux  supé- 
rieur (3)  ;  Oddo  (4),  sur  147  sujets  atteints  de  chorée  vraie, 
€L  trouvé  116  fois  les  réflexes  patellaires  et  achilléens  diminués 
ou  aboUs.  Comme,   chez  un  même  sujet,,  à  l'abolition  des 
réflexes  peut  succéder  une  exagération  marquée,  il  faut  sup- 
poser que,  dans  leur  production  interviennent  successivement 
deux  forces  antagonistes  :   l'une  d'origine  cérébrale,  l'autre 
d'origine  cérébelleuse.  Enfin,  pour  M.  Nicollet  (5),  dans  88  p.  100 
des  chorées  vraies,  les  réflexes  tendineux  sont  affaiblis  :  ils 

(1)  Blocq  et  Grenet,  Chorée  de  Sydenham  {Traité  Charcot- Bouchard,  2«  éd., 
t.  X,  p.  374). 

(2)  JoFFROY,  Nature  et  traitement  de  la  chorée  {Progrès  médical,  30  mai  f885, 
p.  338). 

(3)  Bonhœffer,  Hypotonie  musculaire  dans  la  chorée  {Monastchrift  fur  Psy 
chiatrie,  1898,  Bd.  III,  p.  237). 

(4)  Oddo,  Congrès  de  médecine  de  Paris,  1900. 

(5)  Nicollet,  Les  réflexes  dans  la  chorée  de  Sydenham  {Thèse de  Lyon,  1900-1901, 
n<>  31). 
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le  sont  d'autant  plus  que  la  chorée  est  elle-même  plus  sévère, 
fait  qui  montre,  d'après  cet  auteur,  que  la  chorée  augmente 
le  pouvoir  inhibitoire  exercé  par  l'écorce  sur  la  moelle.  Hey 
insiste  sur  l'hypotonie  musculaire,  qui  peut  servir  au  diagnos- 
tic (1).  Dans  les  chorées  paralytiques,  abstraction  faite  du  cas 
rapporté  par  MM.  Crouzon  et  Simon,  où  il  s'agissait  d'une 
hémiplégie  cérébrale  avec  aphasie,  et  de  ceux  de^Massalongo, 
Raymond,  Bouchaud  (2),  les  réflexes  sont  habituellement 
diminués  ou  abolis.  C'est  ce  qu'ont  observé  Charcot  et  Rondot 
dans  leurs  cas  de  paralysies  préchoréiques  ;  Rondot  et  d'autres 
auteurs,  dans  les  paralysies  interchoréiques  ou  postchoréiques. 
Dans  la  chorée  molle,  mêmes  résultats  :  «  Les  réflexes  tendineux 
ont  toujoxu^s  été  trouvés  affaiblis,  sauf  dans  un  cas  d'Ollivier. 
Les  paralysies  qui  constituent  la  chorée  molle  sont  donc, 
dans  la  plupart  des  cas,  des  paralysies  flasques  »  (Michel). 
Par  contre,  M.  Triboulet  admet  que,  le  plus  souvent,  s'il 
y  a  retard  dans  la  production  des  réflexes,  ce  qui  est  dû  à 
l'état  défectueux  des  fonctions  sensitives,  ce  réflexe  est  exa- 
géré dans  sa  réaction,  par  smte  de  l'excitabilité  anormale  de 
la'moelle  chez  les  choréiques.  Ce  n'est  pas  tout.  Weill  (de  Lyon) 
a  signalé  un  phénomène  parfois  très  précoce,  et^qui  a  été 
retrouvé  par  Gordon  (3),  Peacock  et  Esner  (4).  Lorsqu'on 
recherche  le  réflexe  patellaire,  et  que,  par  la  percussion,  la 
jambe  a  été  projetée  à  une  certaine  distance,  elle  se  raidit  en 
une  contraction  tonique  assez  prolongée,  puis  redescend  len- 
tement à  sa  position  normale.  Il  s'agit  donc,^somme  toute, 
d'une  contraction  tonique  ajoutée  au  réflexe  proprement  dit. 
M.  Nicollet  ajoute  ces  deux  faits  intéressants  que,  lorsqu'on 
percute  une  jambe,  c'est  souvent  l'autre  qui  réagit  la  première 
à  l'excitation  sensitive,  et  que  le  traitement  est  capable  de 
modifier  l'état  des  réflexes  tendineux.  En  résumé  (Nicollet), 
dans  la  chorée  de  Sydenham,  les  réflexes  tendineux  sont  le 
plus  souvent  modifiés  dans  leur  brusquerie  :  la  contraction 
répond  plus  ou  moins  vite  que  normalement  à  l'excitation  ; 
dans  leur  qualité  :  la  contraction  ne  présente  pas  sa  souplesse 
habituelle  ;  dans  leur  amplitude,  que  la  contraction  soit  plus 
forte  ou  plus  faible  qu'à  l'état  normal.  Tous  les  auteurs  recon- 

(1)  Hey,  Repue  neurologique^  1905,  p.  485. 

(2)  Voy.  à  ce  sujet  Michel,  Les  paralysies  dans  la  chorée  {Thèse  de  Paris,  1904). 

(3)  OoRDON,  Un  signe  précurseur  de  la  chorée  (Semaifie  médicale,  1901,  p.  106). 
<4)  EsNBR,  Le  réflexe  rotuUen  dans  la  chorée  {Philad.  /(éd.  Journ.,  8  juin  1901). 
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naissent,  de  plus,  que  les  réflexes  sont  souvent  modifiés  par  les 
HiouTements  ehoréiques  surajoutés. 

Quant  aux  réflexes  cutamés,  leur  état  n'est  pas  moins  discuté. 
Les  réflexes  abdominal  et  crémastérien  sont  rarement  altérés. 
En  ce  qui  concerne  le  réflexe  plantaire,  tandis  que,  pour 
M.  NiccUet,  il  est  diminué,  ne  se  produisant  qu*après  plui^eurs 
excitations  successives,  M.  Babinski  (1)  soutient,  au  contraire, 
que,  au  moins  dans  certains  cas^  l'excitation  plantaire  peut 
provoquer  l'extension  de  la  première  phalange  du  gros  ortefl 
sur  le  métatarsien  correspondant,  et,  parfois  aussi  le  signe  de 
l'éventail  et  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  pré- 
dominant  sur  le  côté  qu'affectent  surtout  les  mouvonents 
ehoréiques,  et  évoluant  parallèlement  à  la  chorée  elle-même. 
Théorie  grosse  de  conséquences^  car,  si  l'on  admets  avec  M.  Ba- 
binski, que  ces  phénomènes  indiquent  une  lésion  matérielle 
de  la  voie  pyramidale,  il  faut  cesser,  comme  on  le  fait  depuis 
Pinel,  de  ranger  la  chorée  parmi  les  névroses  pour  la  faire 
rentrer  dans  le  groupe  des  affections  organiques  du  névraxe  (2). 

Les  réflexes  muqueux^  abstraction  faite  des  cas,  d'ailleurs 
très  nombreux,  où  la  chorée  se  complique  de  manifestations 
hystériques,  ne  paraissent  pas  modifiés  (NicoUet). 

Quant  aux  réflexes  pupillaireSy  ils  ont  encore  été  moins 
étudiés.  Haasse,  Rosenthal  et  Ziemmsen  ont  plusieiu^  fois 
signalé  de  la  mydriase  et  de  l'immobihié  de  la  pupille  à  la 
lumière  ;  Langmead  (3)  admet  que  les  mouvements  étendus 
et  rapides  de  l'iris,  aussi  bien  que  les  secousses  chor^ques  des 
muscles  extrinsèques,  entraînent  des  changements  continuels 
dans  l'éclairage  de  la  rétine  et  nécessitent  ainsi  une  accom- 
modation toujours  nouvelle.  Pendant  les  périodes  de  repos 
relatif,  on  note,  de  plus,  des  alternatives  de  mydriase  et  de 
myosis,  déjà  signalées  par  Cadet  de  Gassicourt,  011i\'ier  et  bien 
étudiées  par  M.  Cruehet,  de  Bordeaux  (4)  (hippus).  Les  deux 
pupilles  réagissent  souvent  d'une  façon  différente  à  l'accom- 
modation, surtout  en  cas  d'inégalité  pupillaire,  et  c'est  alors 
la  plus  large  dont  le  mouvement  est  le  plus  lent.  Fréquemment, 

(1)  Babinski,  Flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  dans  la  chorée  {Reçue 
neuroiogique,  t905,  p.  128),  et  La  chorée  est  une  affection  organique  {Mèd.  moderne^ 
23  août  1905,  p.  265-266). 

(2)  Charpentier,  Signe  de  Babinski  dans  la  chorée  de  Sydenham  {Revue  n:uro- 
logique,   1906,   p.   Il 76). 

(3)  Langmead,  Sur  certains  signes  puprllaires  au  cours  de  la  choré«  {Lancft, 
J8  janvier  1908). 

(4)  Cruchet,  L'hippusdansla  chorée  {Revue  neurofogique,  Î904,  p.  1147-1*48). 
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la  contraction  pupiUaire  est  fugace,  ou  encore  Tune  des  pupilles 
se  dilate  tandis  que  l'autre  reste  resserrée.  Lorsqu'il  y  a  iné- 
galité pupillaire,  c'est  généralement  la  même  pupille  qui, 
d'un  bout  à  l'autre  de  la  maladie,  reste  plus  large  que  l'autre  ; 
mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  Dans  nombre  de  cas,  les 
pupilles  sont  excentriques  (corectopie).  Ajoutons  que  ces 
troubles  ne  paraissent  affecter  aucune  prédilection  pour  le 
côté  où  les  mouvements  choréiques  sont  le  plus  intenses. 

Nous  avons  eu  l'idée  de  vérifier  les  données  classiques,  et 
nous  apportons  aujourd'hui  un  certain  nombre  d'observations 
de  chorées  vraies,  où  l'état  des  réflexes  a  été  l'objet  d'un 
examen  particulier.  Avant  de  rapporter  les  plus  démonstra- 
tives d'entre  elles,  qu'il  nous  soit  permis  de  remercier  M.  le  pro- 
fesseur Hutinel  et  M.  Méry,  dans  le  service  desquels  elles  ont 
été  recueillies,  sans  oublier  M.  Terrien,  ophtalmologiste  des 
Enfants-Malades,  qui  a  bien  voulu  nous  donner  son  avis  sur 
les  réactions  oculaires  que  nous  avions  constatées. 

Nos  observations,  dont  nous  ne  donnons  ici  que  le  résumé, 
pour  ne  pas  allonger  outre  mesure  cet  article,  peuvent  être 
divisées  en  deux  groupes  : 

1®  Cas  où  les  réflexes  examinés  ne  présentaient  aucune  ano- 
malie. —  Voici  quelques-uns  de  ces  cas.  Autant  que  possible,, 
nous  avons  choisi  des  chorées  compliquées  de  rhumatisme 
articulaire  aigu  ou  de  cardiopathie,  pour  ne  pas  commettre 
l'erreur  que  n'ont  point  toujours  évitée  nos  devanciers,  de 
prendre  pour  des  chorées  de  Sydenham  vraies  des  chorées 
arythmiques  de  nature^  hystérique,  analogues  à  celles  qu'a 
décrites  M.  Sonneville  (1). 

Observation  I.  —  Georgette  T...,  treize  ans  et  demi,  entrée  le  l*'  octo- 
bre 1901,  salle  Parrot,  lit  n®  19,  pour  une  chorée  de  Sydenham  récidivante. 
La  première  attaque,  légère,  s'est  produite  il  y  a  deux  ans,  a  été  suivie 
de  douleurs  articulaires. 

Seconde  attaque  en  janvier  1901,  également  accompagnée  de  phéno- 
mènes rhumatismaux. 

Troisième  attaque,  depuis  le  commencement  de  septembre,  aussi 
légère  que  les  précédentes,  mais  compliquée  d'insuffisance  mitrale. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux.     J^*^ 

Les  réflexes  muqueux  sont  normaux,  et  il  n'existe  aucun  stigmate 
d'hystérie. 

Observation  II.  —  Louise  D...,  dix  ans,  entrée  le  18  novembre  1901, 
salle  Husson,  lit  n^  18.  Chorée  précédée  de  douleurs  rhumatismales,  de 

(1)  Sonneville,  Chorée  arythmique  hystérique  chez  l'enfant  {Thèse  de  Lille, 
1900-1901,  n«  32). 
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moyenne  intensité,  mais  accompagnée  de  parésie  du  membre  supérieur 
gauche,  en  février  1901. 

Deuxième  attaque  plus  légère,  quinze  jours  avant  l'entrée  à  l'hôpital, 
sans  complication  cardiaque. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux. 

Les  réflexes  muqueux  également^  et  il  n'existe  aucun  stigmate  hystérique. 

Observation  III.  —  Flora  K...,  âgée  de  sept  ans,  entrée  le  27  jan- 
vier 1908,  salle  Parrot,  lit  n®  21.  Chorée  vraie  datant  d'une  dizaine  de 
jours  environ,  sans  antécédents  rhumatismaux,  sans  lésion  oi^anique 
du  cœur. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux. 

Les  réflexes  muqueux  sont  conservés, 

La  sensibilité  cutanée  est  intacte. 

Le  signe  de  Babinski  fait  défaut. 

La  malade  quitte  l'hôpital  très  améliorée. 

Observation  IV.  —  No:l  C...,  dix  ans,  entré  à  la  salle  Bouchut,  n®  4, 
le  25  novembre  1907.  Chorée  vraie,  de  moyenne  intensité,  datant  d'un  mois 
environ,  sans  antécédents  rhumatismaux,  sans  lésion  organique  du  cœur. 

Z^es  réflexes  tendineux  sont  normaux. 

Le  signe  de  Babinski  fait  défaut  des  deux  côtés* 

Observation  V.  —  Henriette  B...,  Rhumatisme  il  y  a  un  mois.  Chorée 
généralisée  de  moyenne  intensité.  Souffle  piaulant,  mésosystolique,  de 
la  pointe. 

Les  réflexes  tendineux  sont  un  peu  vifs,  sans  que  l'on  puisse  dire  qu'ib 
sont  nettement  augmentés. 

Il  n'.y  a  pas  d'anesthésie  cutanéo- muqueuse. 

Observation  VI.  —  Emile  S...,  cinq  ans,  entré  à  la  salle  Bouchut, 
lit  no  24,  le  22  octobre  1907.  Chorée  de  moyenne  intensité,  sans  antécé- 
dents rhumatismaux,  mais  avec  souffle  systolique  organique  de  la  pointe. 

Réflexes  rotuliens  normaux. 

Vexcitation  de  la  plante  produit,  des  deux  côtés,  la  flexion  de  la  première 
phalange  sur  le  métatarsien  correspondant. 

Au  bout  de  quelques  semaines,  l'enfant  pfésente  des  accidents  :  bal- 
lonnement du  ventre,  diarrhée,  stupeur,  élévation  progressive  de  la  tem- 
pérature, que  l'on  rattache  d'autant  plus  volontiers  à  la  dothiénentérie 
que  le  voisin  de  lit  était  atteint  de  cette  afTection.  Les  parents  emmènent 
le  petit  malade  avant  qu'il  ait  été  possible  de  se  prononcer. 

Observation  VII.  —  Germaine  D...,  douze  ans,  entrée  à  la  salle 
Parrot,  lit  n^  3,  le  22  juillet  1907.  Chorée  non  rhumatismale  de  moyenne 
intensité,  avec  soufHe  inorganique  de  la  base,  terminée  par  guérison. 

Les  réflexes  tendineux  un  peu  vifs,  sans  que  l'on  puisse  parler  d'augmen- 
tation nette. 

Vexcitation  de  la  plante  produit,  des  deux  côtés,  la  flexion  de  la  première 
phalange  sur  le  métatarsien  correspondant. 

Il  n'y  a  pas  d'autres  stigmates  hystériques  qu'une  anesthésie  conjonc- 
tivale  complète. 

Réflexes  pupillaires  directs  et  consensuels  normaux. 

2**  Cas  OÙ  les  réflexes  présentaient  quelques  modifications.  — 
Nous  commencerons  par  celles  de  nos  observations  où,  seule, 
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une  variété  de  réflexes  était  modifiée,  pour  finir  par  les  plus 
complexes. 

A.  Dans  la  plupart  de  nos  cas,  les  réflexes  muqueux  étaient 
diminués  ou  abolis. 

Observation  VIII.  —  Yvonne  C..,  onze  ans,  entrée  salle  Parrot, 
lit  no  2,  le  12  novembre  1906.  A  la  suite  d'une  infection  fébrile  mal  déter- 
minée, est  survenue  une  chorée  légère. 

Yeux,  —  Les  réflexes  à  la  lumière,  à  V accommodation  et  à  la  convergence 
sont  normaux. 

Il  existe  de  Vanesthésie  conjonctiçale  et  pharyngienne, 

La  petite  malade  sort  guérie  le  11  décembre  1906. 

Observation  IX.  —  Marie  Af...,  treize  ans,  entrée  aux  Enfants- 
Malades,  salle  Parrot,  lit  n®  4,  en  1907.  Chorée  il  y  a  trois  ans,  ayant  duré 
un  mois  et  ayant  été  soignée  à  la  salle  Gillette. 

Il  y  a  un  mois,  la  chorée  a  reparu,  sans  lésion  organique  du  cœur, 
sans  rhumatisme  antécédent. 

Les  réflexes  tendineux  ont  été  impossibles  à  rechercher,  à  cause  de  l'agi* 
tation  excessive  présentée  par  la  malade. 

Il  existe  une  anesthésie  conjonctivale  nette,  et,  peut-être,  de  Vanesthésie 
pharyngée,  mais  pas  d'autres  manifestations  hystériques. 

Le  signe  de  Babinski  manque  des  deux  côtés. 

Observation  X.  —  Marcelle  E...,  sept  ans  et  demi,  entrée  à  l'hôpital 
des  Enfants-Malades,  le  4  février  1907.  Il  y  a  trois  mois,  l'enfant  a  fait 
une  vulvite,  à  la  suite  de  laquelle  elle  a  présenté  des  douleurs  dans  toutes 
les  jointures,  mais  surtout  dans  les  genoux  et  l'articulation  temporo- 
maxillaire.  Chorée  de  moyenne  intensité,  sans  complication  cardiaque. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux. 

Il  existe  un  peu  à^ anesthésie  conjonctiçale  et  pharyngée,  mais  pas  d'autres 
manifestations  hystériques. 

Le  signe  de  Babinski  manque  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  pupillaires  sont  conservés. 

L'enfant  quitte  le  service  le  3  mars,  presque  complètement  guérie. 

Observation  XI.  —  Jeanne  B,..,  âgée  de  onze  ans,  entrée  le  l**  juil- 
let 1907,  salle  Parrot,  n^  6.  Première  atteinte  de  chorée  il  y  a  deux  ans. 
Deuxième  atteinte,  il  y  a  trois  semaines.  Chorée  non  rhumatismale,  de 
moyenne  intensité,  sans  complication  cardiaque. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux. 

Le  signe  de  Babinski  h*est  pas  net. 

Les  réflexes  pupillaires  sont  normaux. 

Il  existe  de  Vanestfiésie  conjonctiçale,  mais  pas  d'autres  stigmates 
hystériques. 

Observation  XII.  —  Henriette  B,..,  douze  ans  et  demi,  entrée  aux 
Enfants-Malades  le  27  mai  1907,  pour  une  chorée  de  Sydenham  datant 
de  quinze  jours.  Rhumatisme  à  onze  ans.  Souflle  systolique  organique 
de  la  pointe. 

IjCS  réflexes  tendineux,  bien  que  difflciles  à  rechercher,  à  cause  de  Vagi- 
tation,  paraissent  normaux. 

Il  existe  une  anesthésie  conjonctiçale  et  pharyngienne  des  plus  nettes. 

Les  réflexes  pupillaires  sont  conservés. 
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Le  signe  de  Bahinski  fait  défaut 

La  petite  malade  sort  guérie  au  bout  de  quelques  semaines. 

Dans  d'autres  ob3ervations,  que  nous  allons  rapporter 
dans  un  instant,  existait  la  même  anesthésie  conjonctivale 
et  pharyngienne. 

B.  Dans  d'autres  cas,  les  réflexes  tendineux  paraissent  un 
peu  augmentés. 

Observation  XIIL  —  Marcelle  B...,  âgée  de  douze  ans»  entrée  salie 
Parrot,  lit  n<>  5,  le  8  juillet  1907,  pour  une  chorée  de  moyenne  intensité, 
précédée  d'arthralgies  et  sans  complications  cardiaques. 

Lee  réflexes  tendineux  sont  assez  vifs. 

Le  signe  de  Bahinski  fait  défaut  des  deux  côtés. 

Il  existe,  de  plus,  une  anesthésie  typique  de  la  conjonctive  et  du  pharynx^ 
>sans  autres  manifestations  hystériques.  La  malade  quitte  Thôpital,  au 
bout  de  trois  semaines,  très  améliorée.  i 

Observation  XIV.  —  Aimée  A...,  âgée  de  douze  ans  et  demi,  entrée 
h  16  septembre  1901,  salle  Parrot,  lit  n®  6.  Chorée  il  y  a  deux  ans,  pré- 
cédée de  douleurs  rhumatismales,  mais  non  accompagnées  de  troubles 
cardiaques.  Rechute  il  y  a  deux  mois. 

Les  réflexes  patellaires  sont  exagérés. 

Les  réflexes  muqueux  sont  conservés,  et  il  n^existe  aucun  stigmate 
d'hystérie. 

Observation  XV.  —  Louise  2>...,  treize  ans,  entrée  le  4  novembre  1901, 
salle  Parrot,  lit  n^  6.  Chorée  de  moyenne  intensité,  datant  de  quatre 
mois,  sans  complication  cardiaque. 

Les  réflexes  patellaires  sont  exagérés. 

Les  réflexes  muqueux  sont  conservés. 

Observation'  XVI.  —  Madeleine  2>...,  onze  ans,  entrée  à  la  salle 
Parrot,  le  23  décembre  1907.  Chorée  de  moyenne  intensité,  sans  antécé- 
dents rhumatismaux,  mais  avec  un  souffle  systolique  de  la  pointe. 

Les  réflexes  patellaires  sont  vifs. 

Lorsqu^on  recherche  le  signe  de  Babinski,  on  constate  que  la  première 
phalange  du  gros  orteil  se  fléchit  à  droite,  restejmmobile  à  gauche. 

Il  existe  de  Vanesthésie  conjonctivale  et  cornéenne,  mais  aucun  autre 
stigmate  d'hystérie.        r 

La  malade  part  guérie  le  17  février  1908. 

C.  Deux'fois,  nous  avons  constaté  le  signe  de  Babinski. 

Observation  XVII.  —  Georgette  P...,  huit  ans,  entrée  le  19  no- 
vembre 1906,  pour  une  chorée  non  rhumatismale,  de  moyenne  intensité, 
sans  complications  cardiaques  nettes. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  un  peu  plus  vifs  que  normaUment. 

Le  signe  de  Babinski  est  assez  net  à  gauche. 

Les  réflexes'^muqueux  sont  abolis. 
pr  Pendant  le  séjour  de  la  fillette  à  l'hôpital,  les  bruits  cardiaques  s'assour- 
dissent. 
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Observation  XVIIL  —  Ai^ham^e  £.^,  dix  «ins  et  demi,  entré  salle 
Bouchut,  lit  n<>  12,  le  19  novembre  1906,  pour  une  rechute  de  chorée  non 
rhumatismale  de  moyenne  intensité,  sans  complication  cardiaque. 

Le  signe  de  Bahinski  s'observe  des  deux  côtés. 

D.  Dans  quelqms  cas^  les  réfltxts  (emdimemx  étaient  affaiblis. 

Observation  XIX.  —  Berihe  i)...,  neuf  ans,  entrée  à  la  salle  Parrot» 
lit  no  23,  pour  une  chorée  de  Sydenham  très  intense,  mais  apyrétique. 
Rhumatisme  il  y  a  deux  mois.  Souffle  systolique  organkfM  d«  la  pointe. 

Ln  réflexes  ^endimm»  Mitt  ojfcuMw. 

Le  sigAe  de  Babinski  mtunpie  des  deux  côtés. 

Il  existe  de  ranesthésie  conjonctiiHile  et  pharyngienne. 

Les  réflexes  pupillaires  paraissent  normaux. 

La  malade  quitte  le  service  très  améliorée,  au  bout  de  quelques  aemaiiies. 

Observation  XX.  —  C,  dix  ans,  entré  à'^la  salle"  Bouchut,'  le 
25  mai  1908,  lit  n«  2,  pour  une  chorée  de  moyenne  intensité,  durant 
depuis  deux  mois,  n'ayant  pas  été  précédée  de  rhumatisme,  mais  accom- 
pagnée  des  signes  propres  à  la  maladie  mitrale,  et  de  tuberculisation  da 
sommet  droit,  à  la  période  d'induration. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  affaiblis,  surtout  à  droite. 

Les  réflexes  eutamét  (crémastérien  et  abdominal)  «oui  môrmamx. 

Il  existe  de  Vanestkésie  corméenne  et  pharyngienne. 

Les  réflexes  pupifiaires  fonctionnent  normalement. 

Le  signe  de  Babinski  manque  des  deux  côtés. 

Observation  XXL  —  Henriette  G...,  sept  ans,  entrée  salle  Parrot, 
le  14  octobre  1901,  pour  une  chorée  non  rhumatismale  assez  intense, 
sans  complication  cardiaque,  sans  flèTre. 

Les  réflexes  rotuUens  sont  diminués. 

Les  réflexes  muqueux  sont  intacts,  et  il  n^ existe  aucun  stigmate  d'hystéria^ 

Au  bout  de  quelques  semaines,  Tenfant  quitte  l'hôpital  très  améliorée. 

E.  Les  réflexes  pupillaires  nous  ont  toujours  paru  normaux. 

En  résumé,  sur  nos  21  cas,  il  y  en  a  7  où  les  réflexes  étaieai 
absolument  normaux.  Sur  les  14  autres  cas^  on  constate  : 

10  fois  de  l'anesthésie  conjonctivale  et  pharyngienne  ou 
Tune  des  deux  seulement  ; 

5  fois  une  certaine  exagération  des  réflexes  tendineux  ; 

2  fois  un  affaiblissement  marqué  des  mêmes  réflexes; 

2  fois  le  signe  de  Babinski  des  deux  côtés,  et,  une  fois,  d'un 
seul  côté,  sans  que,  dans  ce  cas,  les  mouvements  choréiques 
aient  paru  prédominer  de  ce  côté.  Par  contre,  chex  une  petite 
malade  (obs.  XVI),  où,  à  la  suite  de  l'excitation  plantaire, 
le  gros  orteil  se  fléchissait  à  droite,  tandis  qu'à  gauche  il  res- 
tait immobile,  on  note,  dans  l'observation,  que  la  chorée 
affectait  surtout  le  côté  gauche. 
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Quant  aux  réflexes  pupillaires,  ils  nous  ont  toujours  paru 
normaux. 

Ces  résultats  ne  valent  que  par  la[discussion  que  l'on  en  peut 
faire.  C'est  ainsi'qu'en  les  ét\idiant^ nous  avons  été  conduit 
aux  réflexions  suivantes  :  '^'■'""•■-    ' 

1°  Uanesihisie  conjondivale  et  pharyngienne^  constatée  très 
nettement  chez  un  grand  nombre  d'enfants  dont  la  plupart 
venaient  pour  la  première  fois  à  l'hôpital  et  n'avaient  été 
l'objet  d'aucun  examen  médical,  étabht,  une  fois  de  plus, 
l'existence  d'affinités  étroites  entre  la  chorée  et  l'hystérie. 
Sans  doute,  lorsque  la  chorée  a  été  précédée  de  douleurs  arti- 
culaires et  qu'elle  se  complique  d'accidents  cardiaques,  il  nous 
est  facile  de  dire  :  chorée  vraie  compliquée  d'hystérie.  Mais, 
lorsque  manquent  ces  éléments,  la  question  devient  beaucoup 
plus  complexe,  et  l'on  comprend  que,  de  deux  neurologistes 
également  expérimentés  observant  un  même  malade,  l'un 
fasse  le  diagnostic  de  chorée  arythmique  liée  à  l'hystérie, 
tandis  que  l'autre  conclut  à  une  chorée  vraie,  avec  hystérie 
surajoutée. 

2*^  C'est  pour  ces  cas  d'interprétation  malaisée  que  M.  Ba- 
binski  a  proposé  d'utiliser  les  renseignements  fournis  par  la 
recherche^du  signe  auquel  on  a  justement  attaché  son  nom. 
Nous  avons  vu  que  ce  signe  peut  être  parfois  constaté  :  il  est 
évident  que,  dans  ce  cas,  il  suffira,  à  lui  seul,  à  faire  affirmer 
l'existence  d'une  chorée  vraie.  Mais  est-il  absolument  constant? 

Là  est  toute  la  question.  Il  ne  saurait,  en  aucune  façon, 
nous  venir  à  l'idée  de  contester  les  résultats  obtenus  par 
M.  Babinski,  observateur  sagace  et  consciencieux;  mais  nous 
ne  pouvons  pas  oublier,  non  plus,  que  nous  n'avons  trouvé  son 
signe  que  4  fois  sur  21  malades  étudiés  à  ce  point  dé  vue,  bien 
que  nous  l'ayons  recherché  aux  diverses  phases  de  la  chorée, 
etj^que  nos  examens  répétés  aient  été  contrôlés  par  les  per- 
sonnes qui  suivaient  alors  le  service.  Nous  concluerons  donc 
que,  dans  la  chorée  de  Sydenham,  le  signe  de  Babinski  peut 
s^observer,  mais  qu'il  h*est  pas  prouçé,  jusqu'à  présent,  qu'on 
l'y  rencontre  dans  tous  les  cas. 

^3*^  Laissant  de  côté  la  question  des  réflexes  pupillaires,  pour 
laquelle  nous  nous  trouvons  en  complet  désaccord  avec  M.  Lang- 
mead,  et  celle  des  réflexes  cutanés,  pour  laquelle  nos  renseigne- 
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ments  ne  sont  pas  assez  précis,  nous  voudrions  dire  un  mot 
des  réflexes  tendineux.  Conformément  à  la  majorité  des  auteurs, 
ils  nous  ont  paru  le  plus  souvent  normaux  (14  fois  sur  21, 
c'est-à-dire  dans  les  deux  tiers  des  cas).  Dans  certains  cas  où  ils 
étaient  augmentés,  on  constatait  l'existence  du  signe  de 
Babinski.  Quant  à  leur  diminution,  elle  nous  a  surtout  paru 
nette  dans  un  cas  de  chorée  sévère.  Aussi  avons-nous  eu  l'idée  de 
rechercher  dans  la  littérature  s'il  s'agissait  là  d'un  phé- 
nomène constant,  et  que  l'on  pourrait,  jusqu'à  un  certain 
point,  utiliser  pour  le  diagnostic. 

Que  nous  apprennent,  à  ce  sujet,  les  documents  recueillis 
dans  les  thèses  récentes  de  Vicq  (Thèse  de  Paris,  1903),  de 
Léauté  et  de  Dyvrande  (Thèse  de  Paris,  1903)  ? 

Dans  deux  cas  de  Massalongo,  intitulés  :  Endocardite  chro- 
nique, insuffisance  mitrale,  chorée  mortelle,  les  réflexes  cutanés 
et  tendineux  étaient  absolument  normaux.  Dans  celui  de 
MM.  Dupré  et  Camus,  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  • 
étaient  un  peu  exagérés,  mais  il  n'y  avait  pas  de  signe  de 
Babinski.  Même  exagération  dans  les  cas  de  Bonardi  et  de 
Comby  (obs.  XXXII  de  la  thèse  de  Dyvrande).  Bien  que  l'on 
puisse  également  trouver  des  cas,  comme  cet  autre  de  M.  Com- 
by (obs.  XXVI)  où  les  réflexes  tendineux  étaient  diminués, 
on  voit  que,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  il  est  impossible 
d^admettre  que  les  chorées  graves  se  caractérisent,  entre  autres 
signes,  par  la  diminution  ou  Vabolition  des  réflexes  tendineux. 

Nous  terminerons  donc  cette  étude  par  les  propositions  sui- 
vantes : 

1°  Les  réfieoces  muqueux  sont  très  fréquemment  abolis  dans 
la  chorée  ; 

2^  Dans  les  cas  oà  le  diagnostic  hésite  entre  une  chorée  vraie 
et  une  chorée  arythmique  d^origine  hystérique,  Vexistence,  net- 
tement constatée,  du  signe  de  Babinski  permettra  d'' affirmer 
la  chorée  vraie,  mais,  de  son  absence,  on  ne  pourra  tirer  aucune 
espèce  de  conclusion,  car  nous  ne  savons  pas  encore  dans 
quelles  conditions  ce  signe  apparaît  au  cours  de  la  chorée  ; 

3<^  Quant  aux  réflexes  tendineux,  la  seule  formule  générale 
que  l'on  puisse  émettre  à  leur  sujet,  c'est  que,  dans  les  chorées 
légères  ou  de  moyenne  intensité,  ils  ne  sont  que  peu  modifia. 
Leur  diminution  (abstraction  faite  des  chorées  molles),  ne 
saurait,  en  aucun  cas,  être  considérée  comme  caractéristique  des 
chorées  sévères. 
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UN  CAS  DE  CHORÉE   DE   SYDËNHAM 
TERMINÉ  PAR  LA  MORT. 


Par 

AlbeH  DISLOOmT               «l  Heaê  SâWB 

Doctmr  spéciai  de  Itlaiveraélé  d«  Bnizelles,  A^ré^é,  Mimait  ^  ««moa  des 

adjoint   du   Service  des  miladies   de    l'enCanoe.  à  l'hôftiul  Saint-Pierre. 


La  mort  survient  rarement  au  cours  de  la  chorée  essentielle. 
Très  rare  dans  le  jeune  âge,  où  elle  se  produit,  en  général,  à  la 
«uite  de  complications  viscérales,  elle  est  plus  fréquente  entre 
quatorze  et  vingt  ans  ;  sa  fréquence  peut  être  estimée  à  2  ou 
3  p.  100. 

La  mort  survient  par  épuisement  nerveux  ou  par  complica- 
tions cérébrales  ou  cardiaques    («ndopérîcardite,  embolie,    ^;c.). 

L'étude  des  lésions  nerveuses  a  été  poussée  avec  ardeur,  suxtoui 
•dans  ces  dernières  années  ;  malheureusement,  les  quelques  dannées 
acquises  jusqu'à  présent  n'ont  pu  rapporter  à  une  lésion  uaique 
les  symptômes  de  la  cborée,  et  l'on  peut  dire  qu'il  n'existe  pas 
actuellement  d'anatomie  propre  à  la  danse  de  Saint-Guy, 
••  Nous  avons  eu  l'occasion  de  traiter^  dans  le  service  de  M,  le  pro- 
fesseur Jacques,  un  cas  de  chorée  qui  s'est  terminé  par  la  mort. 
Nous  avons  cru  intéressant  de  rechercher  les  lésions  éventuelles 
<iu  système  nerveux.  C'est  le  résultat  de  ces  recherches  que  nous 
publions  aujourd'hui. 

Nous  donnerons  brièvement  l'histoire  clinique  de  ce  petit  ma- 
lade. 

5...,  Julien,  né  le  10  juillet  189'i. 

Antécédente  héréditaires,  —  Père  atteint  de  rhumatisme.  Mère  bien 
portante;  six  ïrères  et  sorurs  bien  portants,  lin  frère  mort,  en  bas  âge,d« 
pneumonie^ 

Antéci dents  morbides.  —  Tempérament  nerveux.  N'a  pas  eu  de  convul- 
sions. No  prr^sente  pas  de  rhnmalisme.  Aurait  eu  la  grippe  il  y  a  trois  mois. 

Alimentation  du  jeune  âge,  —  •  Sein  jusqu'à  un  an. 


r 
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Le  début  de  la  maladie  semble  remonter  à  trois  mois,  pou  après  sa 
grippe,  si  l'on  peut  ajouter  foi  aux  renseignements  peu  précis  donnés 
par  la  m^re.  Les  mouvements  cloniques  auraient  commencé,  peu  à  peu, 
<l;ins  le  bras  gauche,  puis  dans  la  ïambe  gauche.  I^e  côté  droit  se  serait 
îJors  entrepris,  et  bientôt  TagitatioQ  fut  complète.  L'enfant  ne  peut 
plus  se   nourrir  seul. 

Au  moment  de  son  entrée  k  Thôpital  Saint- Pierre,  le  13  juillet  1904, 
le  petit  malade  offre  tous  les  symptômes  d'une  chorée  dé  Sydenham  très 
accentuée.  L'agitation  est  extrême  et  générale. 

Appareil  digestif.  —  Langue  sabnrrale.  La  déglutition  est  difficile. 
Selles  normales.  Urines  involontaires. 

Appareil  eircvdatoire,  —  Pouls  rapide,  impossible  à  compter  à  cause 
do  l'agitation. 

Cœur,  —  Souffle  systolique  mitraL  liéger  souffle  à  l'aorte. 

La  température  est  à  39*>,2. 
i    I.«  traitement  par  le  chloral  et  l'extrait  de  belladone  est  institué. 

I^e  20  juin,  ponr  la  première  fois  depuis  son  entrée  à  l'hôpital,  l'enfant 
dort  quelques  heures.  Son  état  est  plus  satisfaisant.' 

I^  22  juin,  il  est  très  assoupi,  et  on  a  de  la  peine  à  le  faire  sortir  de  sa 
torpeur.  Les  pupilles  sont  dilatées  au  maximum,  le  visage  est  rouge. 
La  belladone  est  supprimée,  lia  température  est  à  36^6. 

\je  26  juin,  la  température  du  matin  est  de  38^?.  I^es  mouvements 
choréiques,  qui  avaient  fortement  diminué,  ont  reparu  avec  une  extrême 
vi«)l6nce.  Les  selles  sont  liquides. 

Le  cœur  présente  toujours  les  mêmes  signes  à  l'auscultation. 
.  La  nuit  du  2f>  est  très  agitée  ;  le  27  au  matin,  on  constate  sur  tout  le 
<^orps  de  l'enfant  une  éruption  de  taches  rougeâtres  laissant  entre  elles 
de  grands  placards  blanchâtres  de  peau  intacte. 

Les  yeux  ne  sont  pas  larmoyants  ;  le  nez  n'est  pas  enchifrené.  11  s'agit 
srns  doute  d'une  éruption  médicamenteuse,  l'extrait  de  belladone  ayant 
été  represcrit  la  veille. 

Le  27,  vers  cinq  heures  du  soir,  le  petit  malade  est  pris  d'une  crise  de 
convulsions  avec  grincements  de  dents,  cyanose  et  refroidissement  des 
extrémités.  L'agitation  est  extrême  ;  la  température  monte  à  40^2  ;  les 
mouvements  choréiques  diminuent  peu  à  peu  d'intensité,  et  l'enfant 
meurt  à  onre  heures  et  demie  du  soir. 

L*autopsie  a  été  pratiquée  le  29  juillet  1907. 

lie  poumon  droit  présente  de  l'erophysême  du  bord  antérieur  et  de  la 
congestion  du  lobe  inférieiu*. 

l'O  poumon  gauche  présente  un  parenchyme  congestionné  dans  toute 
son  étendue. 

lies  ganglions  du  hila  sont  intacts. 

I^  cœur  pèse  180  grammes. 

I^  ventricule  droit  ne  présente  pas  d'altération  des  orifices  ou  des 
valvules.  Le  myocarde  parait  normal. 

I^  ventricule  gauche  a  son  myocarde  normal.  Vendoearde  est  grisâtre. 

V orifice  mitral  est  de  calibre  normal  au  niveau  de  l'insertion  des  cor- 
dages tendineux  aux  lames  mitrales  ;  â  la  face  auriculaire  de  celles-ci 
il  existe  un  anneau  formé  par  des  végétations  intimement  adhérentes. 

Au  voisinage  de  leurs  bords  libres,  les  valvules  sigmoïdes  présentent 
quelques  végétations. 

Le  parenchyme  du  foie  est  le  siège  d'une  infiltration  graisseuse  pro- 
noncée. 

Iteins  sans  altération. 
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Examen    histologique. 

Valvules  aortiques.  —  Les  coupes  démontrent  à  l'évidence  Tépaississe* 
ment  de  ces  valvules»  Cet  épaississement  est  inégal  :  les  bords  de  la  val- 
vule sont  ondulés,  et  môme  bourgeonnants  par  places  ;  enfin  une  partie 
du  bord  valviilaire  forme  des  proéminences  assez  régulières,  des  verru- 
cosités. 

L'endothélium  aen  partie  disparu,  et  le  tissu  sous-jacent  finit  brusque- 
ment, comme  arraché.  Ce  tissu  est,  vers  son  bord  libre,  très  riche  en 
noyaux,  qui  se  disposent,  par  places,  en  cinq  à  six  rangées  irrégulières. 
Là  oii  le  bord  valvulaire  proémine,  il  est  nécrosé  et  recouvert  d'un  exsu- 
dât fibrineux  serré,  ayant  subi  en  partie  la  transformation  hyaline,  et 
contenant  des  leucocytes  polynucléaires,  des  cellules  arrondies  très  alté* 
rées  et  des  staphylocoques.  Ceux-ci  sont  d'ailleurs  répartis,  en  amas  et  en 
traînées,  sur  une  grande  partie  du  bord  valvulaire  et  dans  les  couches 
superficielles  de  la  valvule  elle-même  ;  le  tissu  qui  environne  ces  nids 
microbiens  est  nécrosé. 

Le  tissu  conjonctif  normal  de  la  valvule  est  visible  par  places.  Mais 
les  éléments  conjonctifs  do  néo formation  prédominent  :  ce  sont  des 
cellules  assez  semblables  à  des  lymphocytes,  ou  bien  leur  protoplasme 
est  plus  abondant,  leur  noyau  est  plus  clair  et  la  cellule  est  arrondie, 
oviforme,  anguleuse  ou  fusiforme.  On  ne  voit  ni  leucocytes  polynucléaires, 
ni  mastzellen,  ni  plasmazellen.  Le  tissu  fondamental  est  formé  de  fibres 
très  minces,  plus  ou  moins  ondulées,  et  de  fibres  épaisses,  rubanées. 
Dans  chaque  centre  de  néofoimation,  fibres  et  cellules  sont  parallèles 
Il  y  a  peu  de  néoformation  vasculaire.  La  proportion  des  fibres  et  des 
cellules  varie  selon  les  régions.  Dans  les  zones  où  la  néoformation  est 
assez  ancienne,  on  observe  de  la  dégénérescence  hyaline  et  de  la  nécrose. 

Système  nerveux.  —  l^es  altérations  constatées  sont  de  même  ordre 
dans  le  système  nerveux  entier  ;  seule  leur  intensité  diffère  selon  les 
régions. 

Nous  préférons  donc  faire  une  description  d'ensemble,  plutôt  que  de 
répéter  les  mêmes  termes  à  propos  de  chaque  partie  de  l'axe  cérébro* 
spinal. 

Les  méninges  molles  cérébrales  et  spinales  sont  fortement  épaissies» 
surtout  dans  les  sillons  qui  séparent  les  circonvolutions  (cerveau,  cerve- 
let). Au  niveau  de  la  moelle,  l'épaississement  est  à  peu  près  uniforme. 
Cet  épaississement  est  dû  à  une  hypertrophie  des  fibres  conjonctives, 
dont  beaucoup  présentent  de  la  façon  la  plus  manifeste  les  signes  de  la 
dégénérescence  hyaline.  La  moelle  épinière  est  ainsi  entourée  d'un  cercle 
hyalin. 

La  névroglie  proliférée  pénètre  par  endroits  dans  les  méninges  ;  nous 
avons  constaté  le  fait  très  nettement  au  niveau  du  cervelet  ;  des  fibres 
névrogliques  s'entremêlent  aux  fibres  conjonctives  méningées  et 
forment  des  faisceaux  très  serrés,  perpendiculaires  à  la  couche  molécu- 
laire 5  les  filaments  névrogliques  pénètrent  à  une  profondeur  de  50  mi- 
crons environ  dans  la  pie-mère.  On  les  distingue  facilement  à  leur  cou- 
leur brune  des  fibres  conjonctives  teintées  en  rouge  vif  (méthode  de 
Van  Gieson).  Cette  pénétration,  tout  h  fait  anormale,  a  été  décrite 
notamment  dans  la  paralysie  générale  (Al/heimer)  et  la  sclérose  en 
plaques  aiguë  (Marburg).  Les  méninges  contiennent  par  places,  prin- 
cipalement dans  les  sillons  du  cerveau  et  du  cervelet,  des  hématies  et 
des  leucocytes  (lymphocytes  et  mastzellen)  situés  surtout  autour  des 
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vaisseaux.  Cet  exsudai  fait  défaut  dans  les  méninges  spinales.  Nulle 
part,  ni  dans  les  méninges  di  dans  le  tissu  nerveux,  on  ne  voit  de  mi- 
crobes. 

Ijes  vaisseaux  des  méninges  sont  dilatés  au  maximum  :  dans  les  mé- 
ninges cérébelleuses,  par  exemple,  certaines  veines  atteignent  presque 
en  diamètre  la  largeur  de  la  couche  moléculaire,  et  pourtant  l'épaisseur 
très  faible  de  la  paroi  de  ces  veines  prouve  qu'il  ne  s'agit  pas  de  gros 
troncs  sanguins.  De  même,  entre  deux  circonvolutions  cérébrales,  on  peut 
voir  des  veines  gorgées  de  sang  dont  le  calibre  atteint  2  millimètres  ;  ici 
encore,  l'épaisseur  de  la  paroi  démontre  la  dilatation  extrême. 

Ijes  artères  aussi  sont  dilatées  et  remplies  de  globules  sanguins  rouges 
et  blancs.  Leur  paroi  a  subi  la  dégénérescence  hyaline. 

Dans  le  tissu  nerveux  lui-même,  l'on  observe  le  même  exsudât  et  les 
marnes  anomalies  vasculaires  ;  l'intensité  de  celles-ci  est  moins  grande 
dans  la  moelle  épinière,  le  bulbe,  les  ganglions  spinaux,  où  il  y  a  peu 
d'exsudat;  plus  accusées  dans  le  cervelet  et  l'écorce  cérébrale, ces  lésions 
sont  portées  au  maximum  dans  la  couche  optique,  le  noyau  lenticulaire  et  le 
noyau  caudé.  Dans  certains  vaisseaux,  l'espace  lymphatique  adventice 
de  Virchow-Robin  (situé  entre  la  couche  musculaire  et  la  tunique  adven- 
tice) est  dilaté  au  point  de  dépasser  notablement  en  largeur  le  calibre 
même  du  vaisseau  ;  cet  espace  lymphatique  contient  alors  des  lym- 
phocytes et  des  hématies.  Dans  presque  tous  les  vaisseaux,  les  mailles 
de  la  tunique  adventice  sont  relâchées,  et  le  tissu  conjonctif  périvasculaire 
s'étend  anormalement.  Il  renferme  des  lymphocytes,  quelques  rares 
leucocytes  polynucléaires,  des  mastzellen,  des  hc'maties  et  des  cellules 
dites  granulo-graisseuses  (contenant  ici,  non  pas  delà  myéline,  mais  des 
globules  rouges).  Les  capillaires  du  cerveau  sont  revêtus  d'un  grand 
nombre  de  mastzellen. 

Les  vaisseaux  les  plus  altérés  sont  situés  dans  de  véritables  lacunes, 
dont  quelques-unes  atteignent  2  millimètres  de  diamètre.  Ces  lacunes 
contiennent  quelques  débris  nécrosés  et  parfois  des  noyaux  conjonctifs 
lancéolés.  Ije  tissu  qui  les  environne  est  très  altéré.  Ces  lacunes  donnent 
aux  ganglions  de  la  base,  à  l'œil  nu  comme  au  microscope,  un  aspect 
«  de  fromage  de  Gruyère  ». 

Toutes  les  artères  et  toutes  les  veines  des  ganglions  de  la  base  (à  l'excep- 
tion des  vaisseaux  très  petits)  sont  ainsi  situées  au  centre  d'une  lacune. 
Ces  lacunes  étaient  déjà  visibles  à  l'œil  nu  lors  de  la  nécropsie,  avant 
l'action  des  agents  fixateurs  et  durcissants.  L'écorce  et  les  autres  parties 
du  système  nerveux  ne  contiennent  pas  de  lacunes  semblables,  mais  les 
altérations  vasculaires  et  l'exsudat  y  sont  manifestes. 

Il  résulte  de  tout  ceci  que  les  vaisseaux  sont  beaucoup  plus  apparents 
sur  les  coupes  que  normalement  et  que  le  tissu  conjonctif  acquiert  ime 
importance  exagérée. 

Nous  avons  constaté  l'existence  d'une  hémorragie  capillaire  dans  le 
cordon  postérieur  de  la  moelle  et  d'une  petite  hémorragie  intracorticale. 

Les  cellules  nerveuses  de  la  moelle,  du  bulbe  et  du  cervelet  ne  sont  guère 
altérées.  11  en  est  de  même  en  ce  qui  concerne  la  niaj(»rité  des  cellules  des 
ganglions  spinaux  ;  mais  on  constate  ici  déjà  : 

l®  De  la  pigmentation  (ce  qui  est  anormal,  vu  l'âge  du  sujet)  ;  le  pig- 
ment forme  des  granules  noirs  disposés  en  calotte  autour  du  noyau  ; 

2°  De  la  chromatolyse  diffuse  ; 

S®  De  la  sclérose  ; 

4^  De  la  dégénérescence  granuleuse,  dans  un  petit  nombre  de  cellules 
seulement. 
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La  chroinatol3rse  et  la  sclérose  existent  dans  la  plupart  des 
de  la  couche  optique,  du  corps  strié  et  de  Técorce.  Le  noyau,  dans  les- 

cellules  de  ces  dernières  répons,  est  assez  souvent  excentrique.  Le  noyau 
lenticulaire  contient  quelques-uns  de  ces  corpuscules  autrefois  décrits 
sous  le  nom  de  CAoreai^orper  et  dont  l'existence,  on  le  sait  aujourd'hui, 
est  fréquente  en  dehors  des  cas  de  chorée. 

Beaucoup  de  fibres  nerveuses  sont  variqueuses,  nionili formes.'  Ces 
varicosités  sont  dues  au  gonflement  local  de  la  gaine  de  myéline,  car 
le  calibre  du  oylindraxe  reste  identique  dans  toutes  les  parties  de  la 
fibre. 

A  d*autres  endroits,  la  fibre  a  complètement  disparu  ;  il  ne  reste  à  sa 
place  qu'une  lacune,  une  vacuole  quelquefois  très  volumineuse.  lorsque 
le  tissu  contient  un  grand  nombre  de  ces  lacunes,  il  prend  l'aspect 
d'une  écnmoire,  aspect  décrit  par  Map^er  sous  le  nom  de  Lûckenfeld,  Au- 
tour de  ces  lacunes,  la  névroglie  forme  de  grosses  travées  constituées  de 
fines  fibrilles  enchevêtrées.  Ces  lacunes  sont  surtout  abondantes  à  la 
périphérie  de  la  moelle  et  dans  les  ganglions  de  la  base,  notamment  autour 
des  vaisseaux,  mais  on  les  rencontre  aussi  dans  la  substance  grise  de  la 
moelle,  du  bulbe,  dans  les  racines  spinales,  dans  la  substance  médullaire 
du  cervelet  et  dans  les  régions  sous-corticales  du  cerveau. 

Les  noyaux  de  névroglie  sont  évidemment  hyperplasiés  :  il  existe  une 
gliose  diffuse  dans  tout  le  système  nerveux,  à  l'exception  de  la  moelle 
épinière  et  du  bulbe  ;  il  s'ajoute  à  cette  gliose  diffuse  une  gliose  péri- 
cellulaire  dans  l'écorce  cérébrale  et  les  ganglions  de  la  base  :  la  plupart 
des  cellules  nerveuses  sont  entourées  dans  ces  régions  de  nombreux 
noyaux  satellites.  La  plupart  des  noyaux  névrogliques  sont  petits, 
arrondis,  très  colorés,  dépourvus  de  protoplasme  ;  ils  ressemblent  à  des 
lymphocytes.  D'autres,  moins  nombreux,  sont  ovalaires  ou  même  rubanés. 

On  constate,  dans  Técorce  cérébrale  et  les  ganglions  de  la  base,  d'assez 
nombreuses  neuronopathies  (figures  de  neuronophagie  ;  Voy.  Sand)»  c'est- 
à-dire  que  des  noyaux  névrogliques  ont  pénétré  dans  les  cellules  ner- 
veuses altérées,  mutilées;  cette  neuronopathie  n'est  pas  primaire, 
c'est-à-dire  ne  résulte  pas  d'un  processus  actif  de  la  part  des  noyaux 
névrogliques,  car  seuls  les  neurones  très  altérés  sont  en  voie  de 
neuronophagie.  C'est  donc  un  processus  secondaire. 

Dans  les  ganglions  spinaux,  les  cellules  nerveuses  altérées  sont  entou- 
n'os  de  aix  à  vingt-cinq  noyaux  endothéliaux,  situés  à  l'intérieur  de  la 
logette  conjonctive  qui  contient  chaque  cellule  nerveuse  ;  cette  logette, 
formée  de  fibres  conjonctives  disposées  en  cercles  concentriques  autoiir 
des  cellules  endothéliales,  est  toujours  intacte.  I^s  noyaux  endothé- 
liaux sont  répartis  autour  de  la  cellule  nerveuse  :  les  uns  forment  une 
couronne  régulière  tapissant  la  logette  ;  les  autres  sont  situés  en  dedans 
des  encoches  du  neurone  lui-même.  11  y  a  dans  ce  cas  neuronopathie,  et 
celle-ci  est  bien  certainement  secondaire,  puisque  la  logette  conjonctive 
est  intacte.  Dans  certaines  logettes,  la  cellule  nerveuse  a  disparu;  on  ne 
voit  plus  que  des  cellulos  endothéliales  réparties  dans  toute  la  cavité 
de  la  lo«,'ette  et  accompagnées  .3ssez  souvent  de  noyaux  conjonctifs  lan- 
cé(^lés  :  c'est  la  cicatrisation  consécutive  à  la  disparition  de  la  cel- 
lule nerveuse. 

l^s  fibres  névrogliques  sont  fortement  épaissies  dans  les  ganglions  de 
la  base  ;  au  Heu  dp  s'entrecroiser  en  tous  sens  sous  des  angles  de  dimen- 
sions variables,  elles  limitent  des  vacuoles  irréguliorement  arrondies  et 
ass*»'/.  volumineuses  :  le  tissu  névroglique  est  devenu  écumeux.  Cet  aspect, 
dû  vraisemblablem.ent  à  l'œdème,  est  très  marqué  dans  la  couche  sous- 
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méninf|*ée  et  les  zones  p^rivascukûres  de  Fécorce  :  répendyme  est  même 
soulevé  en  certains  endroits  par  cet  cedèmc. 

Le  canal  central  est  petit»  mais  régulier  et  libre  dans  le  bulbe.  Il  s'oblù 
tère  dès  les  premiers  segments  de  la  moelle  dorsale.  L'épendyme  est 
normal,  à  l'exception  d^im  certain  nombre  de  cellules  contenant  fie 
grandes  vacuoles. 

En  résumé»  nous  constatons-  dans  les  centres  nerveux  : 

1^  Une  hyperémie  extrême»  allant  parfois  jusqu'à  la  formation  de 
petites  hémorragies  ; 

2^  De  l'exsudation  de»  globules  rouges  et  blancs  dans  les  espaces  adven- 
tices et  périvasculaires  ; 

3«  De  Fadème  et  de  la  nécrose,  localisés  surtout  autour  des  vaisseaux 
et  au  bofd  libre  (méningé  ou  ventriculaire)  du  tissu  nerveux  ; 

40  Des  altérations  des  cellules  nerveuses,  surtout  dans  Técorce  et  les 
ganglions  de  la  base,  avec  neuronopathie  secondaire  ; 

5<>  De  la  gliose  cellulaire  et  fibrillaire  : 

6<>  De  ta  prolifération  conjonctive  avec  dégénérescence  hyaline  du 
tissu  conjonetil  méiûiigé  et  vasculaire. 

Ces  signes  sont  ceux  d'une  inflammation  accompagnée  de  dégénères: 
cence  des  éléments  nobles  et  de  sclérose . 


On  le  sait,  la  nature  de  la  chorée  est  très  discutée. 

Dans  la  théorie  nerveuse  (Charcot,  Jeffrey,  Cemby,  Marie),  la  chorée^ 
est  une  névrose  ;  ses  partisans  invoquent  les  résultats  des  recherches 
anatemo-pathelogiques  ;  en  effet,  dans  certains  cas  étudiés  au 
moyen  des  méthodes  les  plus  récentes,  en  n'a  relevé  aucune  alté- 
ration notable  du  système  nerveux  (Kepczynski,  Weill  et  Galla- 
vardin,  Werner,  Benardi,  Leube,  Strûmpell)  ;  lorsque  Ton  trouve 
des  lésions,  elles  sont  tantôt  localisées  à  la  moelle,  tantôt  à  la 
protubérance,  tantôt  à  Técerce,  tantôt  aux  ganglions  de  la  base. 

Il  faut  accorder  aux  partisans  de  la  théorie  nerveuse  que  les 
résultats  des  nécropsies  ne  sont  pas  concordants  ;  mais  il  faut  recon- 
naître que,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  en  a  observé  des  lésions 
assez  constantes. 

Tout  d'abord,  une  hyperémie  intense  est  la  règle.  Déjà  Raymond^ 
réunissant  tous  les  cas  connus  en  1880,  note  une  hyperémie  intense 
39  fois  sur  58  observations.  Et  il  ne  s'agit  pas  d'ime  congestion 
plus  ou  moins  accusée  ;  la  plupart  des  auteurs  insistent  sur  le 
caractère  exceptionnel  de  la  réplétion  vasculaire. 

Depuis  1880,  cette  hyperémie,  accompagnée  d'hémorragies,  a 
été  signalée  dans  la  plupart  des  cas  (Nauwerck,  Powel  et  Handford, 
Reinheld,  Thomson,  Preobrajenski,  Reichardt,  Dupré  et  Camus  ; 
seuls  Murri  et  Hudowernig  ne  notent  pas  d'hémorragies,  mais 
seulement  de  l'hyperémie). 

Un  signe  certain  d'inflammation,  l'exsudation  leucocytaire,  est 
relevé  par  Meynert,  Elischer,  Dickinsen,  Nauwerk,  Murri,  Pia- 
nese,  Reichardt,  Hudowernig,  Dupré  et  Camus. 

Il  existe  donc  un  groupe  important  de  cas  de  chorée  caractéT 
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risés  par  une  inflammation  diffuse  des  centres  nerveux.  D'ailleurs, 
les  relations  entre  le  rhumatisme  et  la  chorée,  entre  celle-ci  et  les 
intoxications  sont  indéniables.  On  a  pu  démontrer,  à  diverses  re- 
prises, la  présence  de  streptocoques  (Westphal  et  Wasssermann, 
Preobajenski,  Steinkopf)  et  de  staphylocoques  (Maragliano,  Mir- 
coli,  Triboulet,  Guizzetti),  dans  le  cerveau  et  le  sang  des  choréiques, 
et  si  certaines  de  ces  observations  laissent  place  au  doute  ou  à  la 
critique,  d'autres  ont  été  faites  par  des  bactériologistes  trop  expé-. 
rimentés  et  dans  des  conditions  trop  rigoureuses  pour  être  atta- 
quées ;  il  suffit  de  citer  à  cet  égard  le  cas  de  Westphal-Wassermaim, 
par  exemple.  La  théorie  toxi-infectieuse  (Mœbius,  Triboulet,  Ber- 
kley,  Pianese,  Dana,  Wollenberg,  Jacobsohn)  de  la  chorée  se  base 
donc  sur  des  faits  positifs. 

Les  altérations  trouvées  dans  les  cas  cités  plus  haut  et  dans  le 
nôtre  ne  s'expliquent  pas  par  le  simple  retentissement  sur  le  cer- 
veau de  l'alTection  générale  à  laquelle  a  succombé  le  sujet.  J'ai 
étudié  ce  retentissement  dans  des  cas  nombreux  de  cancer,  de  tuber- 
culose, de  fièvre  typhoïde,  de  septicémie.  Ces  affections  produisent 
des  altérations  dans  les  cellules  nerveuses  et  de  la  gliose,  mais  non 
de  l'inflammation  vraie,  en  dehors  bien  entendu  des  cas  où  l'affec- 
tion principale  se  propage  au  système  nerveux,  soit  par  méta- 
stase microbienne,  soit  par  une  action  toxique  atteignant  spécia- 
lement ce  système. 

La  chorée  est  donc,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  au  moins, 
une  complication,  une  localisation  spéciale  d'une  maladie  infec- 
tieuse. Cette  complication  est  septique  ou  toxique.  La  dernière 
hypothèse  s'est  réalisée  dans  plusieurs  cas,  et  notamment  dans  le 
nôtre  :  il  semble  bien,  en  effet,  que  la  présence  de  microbes  ne  nous 
eût  pas  échappé,  car  nous  avons  prélevé,  lors  de  la  nécropsie, 
des  blocs  de  substance  cérébrale  dans  les  régions  les  plus  atteintes  ; 
ces  blocs  ont  été  fixés  à  l'alcool  absolu  et  inclus  à  la  paraffine  ; 
des  coupes  ont  été  colorées,  les  unes  selon  la  méthode  de  Gram, 
d'autres  au  bleu  de  toluidine  ;  dans  ces  conditions,  les  staphylo- 
coques et  les  streptocoques  sont  facilement  visibles  :  dans  nos  pré- 
parations de  la  valvule  aortique  traitées  comme  il  vient  d'être 
décrit,  la  présence  des  microbes  saute  aux  yeux.  Il  en  aurait  été 
dp  même  dans  le  tissu  nerveux  si  celui-ci  avait  renfermé  des  mi- 
crobes en  quantité  quelque  peu  notable. 

Un  autre  point  sur  lequel  nous  désirons  attirer  l'attention  est 
le  rôle  joué  par  les  leucocytes. 

On  sait  que  l'on  rencontre  dans  le  tissu  nerveux  normal  des 
noyaux  ronds  abondants,  totalement  dépourvus  de  protoplasme, 
ou  entourés  seulement  d'un  anneau  cytoplasmique  extrêmement 
mince.  Dans  un  grand  nombre  d'états  pathologiques,  ces  noyaux 
sont  manifestement   hyperplasiés.   S'agit-il  de  leucocytes   ou   de 
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noyaux  névrogliques?  La  question  est  d'autant  plus  intéressante 
qu'un  certain  nombre  de  ces  éléments  —  les  noyaux  satellites  de- 
Cajal  —  sont  accolés  aux  cellules  nerveuses. 

Nous  avons  donné  ailleurs  les  raisons  qui  militent  en  faveur 
de  leur  nature  névroglique  :  on  sait  qu'il  n'y  a  pas  dans  le  système 
nerveux  central  de  fibres  conjonctives,  si  ce  n'est  dans  les  gaines 
vasculaires  :  en  dehors  des  vaisseaux  et  des  cicatrices,  toutes  les 
fibres  de  soutien  sont  névrogliques  dans  l'axe  cérébro-spinal.  On 
sait  aussi  que  certaines  fonctions  phagocytaires  (transport  de  la 
myéline  chez  l'embryon  et  le  nouveau-né,  de  pigments  chez  l'adulte) 
sont  dévolues  aux  cellules  névrogliques,  «  qui  jouent  dans  le  S3^- 
téme  nerveux  central  le  rôle  joué  par  les  leucocytes  dans  les  autres 
tissus  »  (Nissl)  et  qui  constituent  un  véritable  système  lympha- 
tique (Bevan  Lewis,  Held).  Il  y  a  là  un  ensemble  de  présomptions 
tendant  à  exclure  la  présence  dans  le  système  nerveux,  à  l'état  nor- 
mal, de  leucocytes  aussi  nombreux  que  le  sont  les  noyaux  libres 
dont  nous  parlons. 

D'ailleurs,  les  méthodes  de  coloration  de  la  névroglie  montrent, 
autour  d'un  certain  nombre  de  ces  noyaux,  un  corps  protoplas- 
mique  d'où  s'irradient  des  fibrilles  névrogliques. 

Mais  ces  considérations  ne  résolvent  pas  la  question  pour  les 
autres  noyaux. 

Nous  avons  publié  des  méthodes  permettant  de  différencier  les 
noyaux  ectodermiques  (nerveux  et  névrogliques)  des  noyaux 
mésodermiques  (leucocytes,  noyaux  conjonctifs,  endothélium),  et 
ces  méthodes  nous  ont  montré  que  les  noyaux  libres  et  satellites 
sont  toujours  névrogliques.  Le  tissu  nerveux  ne  renferme  de  leuco- 
cytes que  dans  les  inflammations  aiguës  et  violentes  :  abcès,  ménin- 
gites, encéphalites,  myélites  aiguës,  rage,  tétanos,  processus  locaux 
syphilitiques  ou  tuberculeux,  etc.  (Voy.  Sand). 

Appliquées  dans  le  cas  présent,  ces  méthodes  montrent  que 
l'exsudation  leucocytaire  est  localisée  aux  gaines  vasculaires  ;  elle 
n'atteint  pas  le  tissu  nerveux. 

La  chose  n'est  pas  sans  importance  ;  en  effet,  plusieurs  auteurs 
constatant  dans  les  cas  de  chorée  la  présence  d'un  grand  nombre 
de  noyaux  libres  au  sein  de  l'écorce  cérébrale,  en  avaient  conclu 
à  une  localisation  surtout  corticale  des  altérations  morbides.  Il 
n'en  est  rien  :  le  processus  est  plus  discret  ;  il  y  a  seulement  multi- 
plication des  noyaux  libres  névrogliques  ;  les  noyaux  satellites, 
interprétés  par  certains  comme  des  leucocytes  prêts  à  phagocyter 
les  cellules  nerveuses,  sont  aussi  des  éléments  névrogliques.  Et  si 
cette  gliose  existe  dans  l'écorce,  elle  se  montre  à  un  degré  au  moins 
égal  dans  les  ganglions  delà  base.  Le  processus  morbide  serait  donc 
réparti  également  dans  toute  l'étendue  du  cerveau  si  les]  foyers 
d'inflammation  exsudative  n'étaient  pas  beaucoup  plus  nombreux 
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et  plus  importants  dans  les  ganglions  de  la  base  que  dans  Técorce. 
C'est  là  seulement  que  les  vaisseaux  sont  entourés  de  lacunes,  de 
zones  nécrosées,  d'un  exsudât  abondant. 

Le  maximum  des  lésions  est  donc  situé  dans  la  couche  optique  et 
le  corps  strié,  non  seulement  en  ce  qui  concerne  notre  cas,  mais 
aussi  dans  la  plupart  des  autres  observations  publiées,  puisque 
rinflammation  corticale  sur  laquelle  les  auteurs  avaient  attiré 
l'attention  n'est  autre  chose  que  de  la  gliose. 

D'ailleurs,  Anton,  Nauwerck,  Reichardt,  Hudowemig,  Pian^e, 
notent  cette  prédominance  aux  ganglions  de  la  base,  et,  si  elle  a 
échappé  à  d'autres  auteurs,  c'est,  dans  un  grand  nombre  de  cas, 
un  moins,  parce  que  l'examen  du  système  nerveux  n'a  pas  été 
complet  ;  il  en  a  été  ainsi  notamment  pour  les  observations  d'Abra- 
hams,  de  Turner,  de  West,  de  Little,  de  Reinholdt,  de  Thomson. 
Nous  nous  croyons  donc  autorisé  à  penser  que  le  siège  principal 
des  lésions  choréiques  se  trouve  dans  les  ganglions  de  la  base  ;  cette 
opinion  est  confirmée  par  le  fait  que,  en  ce  qui  concerne  la  chorée 
syrn  omatique,  le  siège  de  la  lésion  (hémorragie  le  plus  souvent) 
se  ouve  toujours  à  proximité  de  ces  ganglions.  On  nous  opposera 
la  chorée  d'Huntington,  mais  il  y  a  doux  éléments  dans  celle-ci: 
la  chorée  et  les  troubles  psychiques.  Les  altérations  corticales  rele- 
vées chez  les  Huntingtoniens  ne  sont-elles  pas  en  relation  étiolo- 
gique  avec  les  anomalies  psychiques  et  n'existe-t-il  pas  dans  ce  cas  dis 
lésions  des  ganglions  de  la  base  pouvant  expliquer  les  phénomènes 
de  chorée?  C'est  ce  qu'on  n'a  pas  considéré  jusqu'ici. 

Par  quel  mécanisme  les  lésions  constatées  provoquent-elles  les 
mouvements  choréiques?  Charcot  et  Raymond  ont  supposé  que  les 
mouvements  choréiques  étaient  dus  à  la  lésion  d'un  faisceau  spé- 
cial, situé  dans  la  capsule  interne. 

Kahler  et  Pick  pensent  à  l'irritation  produite  par  les  lésions  de  la 
base  sur  la  grande  voie  motrice  cortico-spinale,  la  voie  pyramidale. 
Du  thalamus    et  du  corps  strié  partent  des  voies  sensitives  se 
terminant  dans  Técorce.  Ces  fibres,  irritées,  transmettraient  l'exci- 
tation reçue  aux  centres  moteurs  corticaux  (Monakow). 

Bon hœ fier  remarque  que,  dans  la  chorée  symptomatiquc, 
où  les  lésions  sont  beaucoup  plus  nettement  localisées  que  dans 
la  chorée  de  Sydenham,  il  s'agit  souvent  de  foyers  voisins  du  pédon- 
cule cérébelleux  supérieur  et  du  noyau  rouge,  c'est-à-dire  de  la 
voie  qui  unit  le  cervelet  au  thalamus. 

Les  observations  récentes,  et  surtout  celles  de  Halban  et  Infelil, 
tendent  à  confirmer  cette  idée  :  les  mouvements  chordques  aiu^aient 
pour  cause  l'altération  de  l'influx  nerveux  constamment  transmis 
par  le  cejyelet  à  l'écorce  motrice. 

Ngjuft ,  laisserons  toutefois  cette  question  en  suspens,  et  restant 
$ur-Ie  terrain  des  faits,  nous  dirons  : 
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1°  La  chorée  de  Sydenham  a  pour  substratum,  dans  un  certain 
nombre  de  cas  au  moins,  une  inflammation  modérée  et  diffuse  de 
Taxe  cérébro-spinal  et  des  méninges  ;  cette  inflammation  se  carac- 
térise par  une  congestion  très  marquée  accompagnée,  par  places^ 
de  foyers  d'exsudation  leucocytaire  avec  œdème,  nécrose  et  hémor- 
ragies. La  névroglie  et  le  tissu  conjonctif  prolifèrent.  Les  cellules^ 
nerveuses  sont  altérées  ; 

2^  Ces  lésions  sont  surtout  intenses  dans  les  ganglions  de  la  base  ;   . 
elles  le  sont  beaucoup  moins  dans  Técorce,  le  cervelet  et  les  mé- 
ninges, moins  encore  dans  les  ganglions  spinaux,  très  peu  dans  le 
bulbe  et  la  moelle. 
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ANOREXIE  NERVEUSE 

CHEZ  UNE  FILLE  DE  NEUF  ANS 

Par  la  D<^  BOULADE-PÉRIGOIS, 

De  Neuvy-St-Sépolcre  (Indre). 

^  Nous  avons  publié,  dans  les  Archives  de  médecine  des  enfants 
<août  1908,  page  562),  un  travail  sur  l'anorexie  nerveuse.  Le  D'  Bou- 
lade-Périgois,  qui  a  fait  un  stage  dans  notre  service  à  l'hôpital 
des  Enfants-Malades,  il  y  a  quelques  années,  nous  envoie  une 
observation  d'anorexie  recueillie  dans  l'Indre  chez  une  fille  de 
neuf  ans.  C'est  avec  empressement  que  nous  publions  ce  cas,  qui 
vient  à  l'appui  des  conclusions  de  notre  travail. 

Observation.  —  Fillette  de  neuf  ans.  Anorexie  nerçeuse,  Guérison. 

Antécédente  héréditaires,  —  Mère  âgée  de  trente -huit  ans,  bien  por- 
tante, mais  nerveuse.  Grand-mère  maternelle  également  nerveuse. 
Père,  âgé  de  quarante  ans,  bien  portant.  Une  sœur  de  douze  ans  bien 
portante. 

Antécédents  personnels,  —  Née  à  terme,  l'enfant  a  été  nourrie  au  sein. 
Première  dent  à  six  mois,  marche  à  treize  mois,  enfant  toujours  délicate» 
sans  être  malade.  Nerveuse  et  impressionnable. 

En  septembre  1907,  fracture  en  T  du  coude  gauche.  Appareil  bien 
supporté.  Mais  Tenfant  a  failli  compromettre  le  résultat  par  Tobstina- 
tion  avec  laquelle  elle  maintenait  son  membre  à  angle  droit,  craignant 
que  la  mobilisation  ne  réveillât  les  douleurs  de  la  réduction. 

L*enfant  n*a  plus  été  revue  par  nous  jusqu'au  2  mai  1908. 

Étal  actuel,  —  Acette  époque  les  parents  nous  consultent  voyant  l'appétit 
de  Tenfant  diminuer  depuis  quelque  temps  déjà.  L'enfant  est  devenue 
maigre,  elle  ne  se  plaint  pas,  mais  n'a  pas  faim.  L'examen  ne  révèle  rien» 
ni  du  côté  des  poumons,  ni  du  côté  du  cœur.  Pas  de  dilatation  d'estomac» 
pa3  de  constipation  habituelle,  ventre  souple,  pas  de  points  douloureux. 
Pas  de  vomissements.  Pas  de  stigmates,  d'hystérie.  Une  médication 
tonique  et  apéritive  est  ordonnée  sans  aucun  résultat. 

Le  30  mai,  on  nous  montre  l'enfant  à  nouveau;  elle  est  devenue  très 
maigre,  l'appétit  diminue  de  plus  en  plus.  Le  12  juin,  l'état  est  devenu 
inquiétant,  maigreur  squelettique,  on  ne  peut  faire  accepter  à  l'enfant» 
■à  force  de  prières,  que  quelques  cuillerées  à  café  de  lait  ou  de  vin;  un  peu 
de  fièvre  (37®,5)  qui  disparaît  à  la  suite  d'un  lavement,  l'enfant  étant 
restée  plus  de  huit  jours  sans  aller  à  la  selle.  Si  on  oblige  la  fillette  à  prendre 
un  aliment,  elle  le  crache  quelques  instants  plus  tard.  Elle  ne  se  plaint 
pas,  résignation  et  obstination  tranquilles,  pleure  si  on  insiste.  On  par- 
vient à  lui  donner  quelques  lavements  nutritifs. 
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Le  17  juin,  maigreur  effrayante;  craignant  une  terminaison  fatale  à 
brève  échéance,  nous  expliquons  en  détail  aux  parents,  en  présence  de 
Tenfant,  l'emploi  de  la  sonde  œsophagienne,  en  promettant  de  revenir 
le  lendemain  si  Tenfant  ne  mange  pas.  Le  soir  même,  elle  demande  un 
œuf  en  disant  qu'elle  préfère  manger.  Depuis  elle  continue  à  s'alimenter, 
elle  est  restée  délicate  ;  nous  la  surveillons  par  crainte  d'une  évolution 
tuberculeuse  possible,  par  suite  de  l'état  de  déchéance  organique  qu'elle 
a  présenté. 

Nous  pensons  être  en  présence  d'un  cas  d'anorexie  nerveuse 
chez  une  enfant  nerveuse  issue  de  parents  nerveux  chez  laquelle 
la  fracture  du  coude  avait  produit  une  impression  profonde. 


REVUE    GENERALE 


HOPITAL  MARITIME  DE  BERCK 

Il  y  a  quarante  ans,  Berck-sur-Mer  n'était  qu'un  pauvre  village- 
de  pêcheurs  ;  plage  immense,  mais  désolée,  pas  d'arbres  dans  le 
voisinage  ;  pluie  et  vents,  climat  rude,  pays  triste  ;  rien  ne  pré- 
sageait l'avenir  merveilleux  de  cette  station.  Aujourd'hui  Berck 
est  devenue  une  ville  très  importante  par  sa  population  et  surtout 
par  les  nombreux  sanatoriums  maritimes  qui  bordent  ses  grèves 
sablonneuses.  C'est  la  métropole  des  sanatoriums  marins  du  monde- 
entier. 

L'Hôpital  maritime  de  Berck,  fondé  par  VAssistance  publique- 
de  Paris,  sur  l'initiative  de  Perrochaud  et  de  J.  Bergeron,  autour 
duquel  ont  surgi  peu  à  peu  les  autres  établissements  publics  ou. 
privés  destinés  aux  enfants  malades  de  tous  les  coins  de  la  France 
et  même  de  l'étranger,  vient  de  bénéficier  d'importantes  amélio- 
rations et  de  constructions  nouvelles  qui  le  maintiennent  au  pre-^ 
mier  rang  {ûg.  1). 

Le  vieil  Hôpital  de  Berck,  que  nous  avons  visité  il  y  a  une  dou- 
zaine d'années,  ne  comprenait  que  700  lits  réservés  aux  enfants 
tuberculeux  ou  rachitiques  de  la  Ville  de  Paris.  Aujourd'hui  la 
nombre  des  lits  dépasse  lOCO. 

En  effet,  sur  le  front  de  mer,  annexé  aux  anciens  bâtiments  se^ 
dresse  un  nouveau  pavillon    de    300    lits,    admirablement  ins- 
tallé, et  réalisant  à  peu  près  tous    les   desiderata    des  médecins  - 
et  des  hygiénistes.  Ce  pavillon  comprend  im   rez-de-chaussée   et 
deux  étages  ;  il  est  réservé  aux  malades  couchés  et  immobilisés, . 
qui  ne  peuvent  aller  à  la  plage,  vu  la  gravité  de  leur  état.  Il  impor- 
tait donc  que  ces  enfants,  qui  ne  sortent  pas,  fussent  largement 
logés,  avec  un  cube  d'air  exceptionnel  et  un  éclairage  solaire  par- 
fait. Les  salles  sont  vastes  et  d'une  propreté  reluisante  ;   chauffage 
à  la  vapeur,  éclairage  électrique,  ascenseur,  etc.  Tout  cela  est  bien, . 
mais  il  y  a  mieux.  Une  galerie  de  cure  faisant  face  à  la  mer,  c'est-à- 
dire  au  sud -sud-ouest  (fig.  2),  est  annexée  à  chaque  dortoir  et  commu- 
nique avec  lui  par  de  larges  portes-fenêtres  qui  servent  à  rouler 
les  lits  au^dehors.^^Grâce  à  ce  dispositif,  les^enfants  passent  la  jour- 
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née  entière  dans  la  galerie,  c'est-à-dire  au  grand  air,  et  la  nuit  dans 
les  dortoirs.  Us  peuvent  ainsi  non  seulement  faire  la  cure  d'air, 
mais  jouir  du  spectacle  de  la  mer  et  de  la  plage,  élément  de  dis- 
traction très  précieux  pour  de  tels  malades.  Aussi  ont-ils  tous 
l'air  réjoui  et  la  mine  florissante. 

11  n'est  pas  douteux  que  cette  innovation,  très  remarquable, 
ne  soit  imitée  dans  les  hôpitaux  marins  et  même  dans  les  hôpitaux 
urbains  qu'on  construira  plus  tard.Lacured'air.en  elTet,  ainsi  rea- 
lisée,  avec  le  minimum  de  déplacement  et  de  fatigue  pour  les  malades 


Flg.  1.  —  Vue  d  v...,v.....,^  ^>.  .  „„!.,«.,  , 
les  trois  quarts  de  la  fsçadi 


ilime.  Le  nouveau  pavillon  wcups 
regardant  à  gauche. 


et  pour  le  personnel,  par  des  gâteries  annexées  aux  salles,  convient 
à  toutes  les  maladies  et  à  tous  les  cas.  Northrup  nous  avait  déjà 
montré  cela,  en  organisant,  au  Presbylenrian  Hospilal  de  New  York, 
le  roof  garden  pour  les  malades  de  son  service. 

L'intérieur  du  nouveau  pavillon  de  Berck  n'est  pas  moins  gai 
que  l'extérieur  ;  les  couloirs  sont  larges,  bien  aérés,  bien  éclairés. 
Un  ascenseur  permet  l'accès  des  deux  étages  supérieurs.  Un  toit 
à  l'italienne  fait  jouir  d'une  vue  splendido  sur  la  mer,  la  ville  et 
la  campagne. 

Annexées  au  pavillon,  se  trouvent  une  magnifique  salle  d'opé- 
rations pourvue  de  tous  ses  accessoires  (chambre  pour  l'anesthésie, 
local  pour  les  pansements,  pour  la  stérilisation,  laboratoire,  etc.), 
et  une  cuisine  très  moderne.  Séparé  de  ces  constructions  par  uns 
sorte  de  jardin,  se  dresse  un  pavillon  très  coquet,  à  deux  étages, 
pour  les  infirmières  et  surveillantes,  comprenant  des  réfectoires 
très  propres  et  très  gais,  et  une  cinquantaine  de  logements.  Nous 
avons  visité  les  chambres  des  infirmières,  qui  sont  confortables 
et  propres  (chaque  infirmière  a  sa  chambre),  et  les  logements  des 
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surveillants,  qui  comprennent  plusieurs  pièces.  Les  efforts  qu'a 
fait  l'Assistance  publique  pour  loger  ainsi  son  personnel  méritent 
tous  les  éloges. 

Un  peu  à  l'écart  de  ces  constructions,  nous  avons  vu  se  dresser 
un  bâtiment  bientôt  achevé,  qui  doit  servir  d'infirmerie  pour  les 


Fjg.  2.  —  Oaleria  de  Cure  dans  le  nouveau.  psTiUon  de  l'Hapital  mantime. 

«nfants  atteints  de  maladies  contagieuses.  Ce  pavillon  d'isolement, 
qui  contiendra  environ  40  lits,  est  très  bien  compris. 

A  l'Hôpital  maritime  de  Berck  sont  annexés  en  quelque  sorte 
deux  établissements  privés'qui  reçoivent,  pour  un  prix  de  jouméa 
de  1  fr.  80  (1)  (l'Assistance  publique  fournissant  le  trousseau,  etc.) 
les  entants  assistés  du  département  de  la  Seine:  Bouville  (200  à 
240  garçons),  Parmentier-Vincent  (160  fdies). 


e  pajait  que  25  franca   par  i 
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Ces  360  à  400  enfants  sont  évidemment  moins  bien  logés  que 
les  enfants  du  nouveau  pavillon,  mais  ils  disposent  cependant,  en 
dortoir,  d'un  cube  d'air  qui  dépasse  20  mètres  par  lit  ;  et,  d'autre 
part,  ils  sont  pendant  le  jour  transportés  dans  des  galeries  de  cure 
annexées  aux  salles  et  faisant  face  à  la  mer.  Les  enfants  que  nous 
avons  visités  avaient  bonne  apparence  et  semblaient  bien  nourris 
et  bien  soignés.  Le  service  médico-chirurgical  de  ces  deux  établis- 
sements est  assuré  par  le  D""  Audion,  ancien  interne  des  hôpitaux 
de  Paris,  nommé  par  l'Administration  de  l'Assistance  publique 
pour  Bouville,  par  le  D""  Grosjean  pour  Parmentier,  sous  la  direc- 
tion du  D""  MÉNARD,  chirurgien  en  chef  à  l'Hôpital  maritime. 

A  l'Hôpital  maritime,  le  D^  Ménard,  surchargé,  est  assisté  par 
deux  chirurgiens,  les  D*"  Andrieu  et  Calvet,  qui  s'occupent  des 
enfants  du  nouveau  pavillon.  Ces  trois  chirurgiens  sont  aidés  par 
cinq  internes  des  hôpitaux. 

L'Hôpital  maritime  nourrit  avec  les  déchets  de  nourriture  qua- 
rante-cinq à  cinquante  porcs.  Il  entretient  aussi  une  vacherie  qui 
permet  d'alimenter  les  enfants  en  lait  frais  et  de  bonne  qualité. 
Il  y  a  actuellement  vingt-huit  vaches  fournissant  une  moyenne  de 
300  litres  de  lait  par  jour.  Avec  les  agrandissements  actuels  et 
l'accroissement  considérable  du  nombre  des  enfants,  cette  quantité 
de  lait  est  insuffisante,  et  on  songe  à  augmenter  le  nombre  des  vaches. 

D'une  lettre  que  vient  de  m'adresser  le  D""  Audion,  j'extrais 
quelques  renseignements  sur  les  Hôpitaux  Bouville  et  Parmentier, 
qui  forment  comme  le  prolongement  de  l'Hôpital  maritime. 

Il  y  a  une  trentaine  d'années,  M.  Bouville  père,  mort  aujour- 
d'hui  (sa  femme  continue  à  diriger  les  cuisines),  recevait  un  certain 
nombre  d'enfants  assistés  de  la  Seine,  dans  une  maison  modeste 
(7  à  10  d'abord,  pour  un  prix  très  modéré  :  25  francs  par  mois). 
Peu  à  peu  le  nombre  des  enfants  a  augmenté,  et  l'hospice  a  rem- 
placé le  placement  famihal  du  début.  A  cette  époque  lointaine, 
la  pharmacie  était  fournie  par  l'Hôpital  maritime  de  l'Assistance 
publique,  et  le  service  médical  était  assuré  par  le  D^  Cazin,  aidé 
de  ses  internes.  En  1900,  avec  les  agrandissements  réalisés  par  la 
famille  Bouville,  on  pouvait  recevoir  200  à  250  enfants.  En  1903, 
nouvelle  construction  sur  la  plage  avec  galeries  de  cure. 

Dès  lors  l'hospice  Bouville  peut  loger  environ  40^  enfants  avec 
son  annexe  Parmentier  (celle-ci  réservée  aux  filles).  Parmi  ces 
enfants,  il  y  en  a,  suivant  la  saison,  les  mois  de  l'année,  100,  150, 
200  provenant  des  Enfants-Assistés  de  la  Seine,  et  un  nombre 
égal  de  pensionnaires  libres  placés  directement  par  leurs  parents 
ou  par  les  communes  et  les  départements.  Actuellement,  on  reçoit 
des  malades  (garçons)  de  vingc-cinq  à  trente  départements,  aux 
prix  moyens  de  60  à  100  francs  par  mois  suivant  l'âge. 

En  1904,  le  D^  Ménard  fit  nommer  deux  jeunes  chirurgiens  anciens 
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internes  des  hôpitaux  de  Paris,  pour  assurer  le  service  médical  de 
Bouville  (Dr  Audion)  et  de  Parmentier  (D'  Grosjean).  c":3 

En  1907,  la  famille  Bouville,  ayant  obtenu  de  l'Administration 
un  relèvement  du 'prix  de  pension  des  enfants  assistés,  a  pu  amé- 
liorer ses  installations  et  donner  une  meilleure  nourriture.  Dans 
un  an  seront  construits  des  services  d'isolement;  dans  deux  ans, 
un  dernier  corps  de  logis  sera  édifié  entre  la  construction  actuelle 
et  rétablissement  de  M.  Calot.  La  façade  maritime,  munie  de  gale- 
ries de  cure,  aura  alors  100  mètres  de  longueur.  Actuellement 
Bouville  dispose  de  quatre  terrasses  ou  galeries  de  cure  ayant 
chacune  20  mètres  de  longueur  et  3  mètres  de  largeur.  Les  lits  et 
gouttières  des  enfants  y  sont  portés  à  bras  d'homme  ;  elles  sont 
annexées  aux  salles  d'infirmerie  (deux  étages  reliés  par  trois  grands 
escaliers  et  par  un  ascenseur  à  main).  A  l'étage  inférieur  se  trouvent 
la  salle  de  stérilisation,  la  salle  d'opération,  une  salle  de  pansement 
pour  les  suppurants,  une  salle  pour  les  plâtres  et  les  pansements 
aseptiques.  La  partie  actuellement  construite  sur  la  plage  possède 
370  lits,  avec  21  mètres  cubes  d'air  par  lit  à  l'infirmerie,  20  mètres 
cubes  dans  les  dortoirs. 

Chaque  jour,  les  enfants  valides  du  vieux  Bouville  (isolés  des  en- 
fants assistés)  viennent  s'ébattre  sur  la  plage,  devant  l'établisse- 
ment, prenant  seulement  leur  repas  de  midi  dans  l'hôpital  nouveau» 
Les  pensionnaires  libres  paient  60  francs  par  mois  jusqu'à  quinze 
ans,  y  compris  le  blanchissage,  la  pharmacie,  les  soins  médicaux. 

Pour  les  enfants  valides,  il  y  a  une  salle  de  bains  à  plusieurs 
baignoires  au  sous-sol  ;  pour  les  infirmeries,  on  établit  actuelle- 
ment quelques  baignoires  ;  il  n'en  faut  pas  beaucoup,  les  enfants 
étant  plâtrés  ou  ayant  des  plaies  qui  les  empêchent  de  prendre 
des  bains.  Chauffage  à  la  vapeur  et  éclairage  électrique.  M.  le  D'  Au- 
dion donne  tous  les  soins  médicaux  et  chirurgicaux  aux  enfants  de 
Bouville;  tous  les  quinze  jours  environ,  ou  tous  les  mois,  les  grandes 
opérations  sanglantes  sont  faites  par  le  D^  Ménard,  assisté  du 
D**  Audion.  Une  fois  par  semaine,  les  internes  de  l'Hôpital  maritime 
viennent  aider  M.  Audion  à  faire  les  plâtres  et  les  petites  opérations. 

En  somme,  les  établissements  Bouville  (qui  abritent  actuelle- 
ment 400  enfants  et  qui  en  logeront  bientôt  500)  sont  privés,  mais 
reçoivent  des  pensionnaires  du  département  de  la  Seine  et  de  beau- 
coup d'autres  départements.  Ils  reçoivent  aussi  des  pensionnaires 
libres  qu'on  s'efforce  d'isoler  dans  une  certaine  mesure  des  enfants 
assistés.  Quant  au  service  médico-chirurgical  de  ces  établissements^ 
il  est  à  peu  près  le  même  que  celui  de  l'Hôpital  maritime. 

Donc  on  peut  dire  que  l'Administration  générale  de  l'Assis- 
tance publique  de  Paris  possède  ou  contrôle  à  Berck  des  hôpitaux 
marins  qui  abritent  déjà  près  de  1  500  enfants  malades,  et  dont 
l'extension  toujours  plus  grande  est  ilUmitée. 
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Two  cases  of  acnte  meningitis  of  the  conTezity  (Deux  cas  de  méniH- 
gite  aigu6  de  la  convexité),  par  le  D'  Joséphine  Hemenway  (Arck, 
of  Ped.,  mars  1908). 

I.  Une  fille  de  vingt  mois  est  reçue  le  17  août  au  Babies  HospitcU  (New- 
York),  dans  le  service  deEmmett  Holt.  Parents  bien  portants,  deux  au  très 
enfants  sains.  Un  enfant  est  mort  de  méningite  cérébro-spinale  il  y  a 
six  ans. 

Enfant  délicate,  n'ayant  jamais  marché.  Elle  peut  dire  quelques  mots* 
Aujourd'hui  même,  plusieurs  convulsions.  Pupilles  dilatées,  strabisme 
interne,  nystagmus,  fièvre  modérée,  exagération  des  réflexes  patel- 
laires,  pas  d'opisthotonos  ni  raideur  des  extrémités,  pas  de  signe  de 
Kernig.  Leucocytose  (24  200).  La  ponction  lombaire  donne  5  centi- 
mètres cubes  de  liquide  clair.  Pas  de  microbes.  Symptômes  nerveux, 
coma,  spasmes,  etc. 

Le  septième  jour,  une  deuxième  ponction  lombaire  donne  30  centi- 
mètres cubes  de  liquide  clair.  Le  huitième  jour,  otite  moyenne  à  droite. 
Délire  jusqu'au  quatorzième  jour,  grincement  de  dents  :  puis  broncho- 
pneumonie  à  gauche.  Amaigrissement.  Une  troisième  ponction  lombaire 
est  faite  dans  la  cinquième  semaine;  on  retire  105  centimètres  cubes 
de  liquide  clair,  sans  microbes. 

L'enfant  mourut  d'épuisement  le  soixante-treizième  jour  de  sa  maladie. 

A  l'autopsie,  pie-mère  épaissie  et  infiltrée  de  pus  et  de  fibrine  sur  les 
lobes  fronto -pariétaux  :  lésions  plus  marquées  à  gauche.  Rien  à  la  base. 
L'examen  du  pus  donne  le  pneumocoque. 

2^  Fille  de  dix-sept  mois,  de  couleur.  Parents  sains,  enfant  saine  jus- 
qu'à sa  maladie.  Deux  semaines  avant  l'admission,  on  note  de  l'irrita- 
bilité, des  cris,  de  la  faiblesse.  Puis  convulsions  générales  qui  se  renou- 
velèrent pendant  quelques  jours.  Le  20  novembre  1906,  on  trouve  une 
enfant  un  peu  rachitique  ayant  40^  120  pulsations.  Coma,  sans  opis- 
thotonos  ni  raideur  des  jambes,  ni  signe  de  Kernig.  Le  lendemain,  le 
coma  fait  place  aux  convulsions  ;  spasmes  du  côté  droit  de  la  face  et  du 
bras  droit.  Nystagmus  latéral,  oscillations  thermiques  de  38  à  41<'. 
On  pense  à  une  méningite  tuberculeuse  comme  dans  le  cas  précédent. 
Une  ponction  lombaire  donne  120  centimètres  cubes  de  liquide  clair, 
sans  microbes  (cultures  négatives).  Leucocytose  modérée  (10  000  à  12  000). 
Une  seconde,  ponction  lombaire  ne  donne  que  5  centimètres  cubes  de 
liquide  clair  avec  examen  négatif. 

La  semaine  suivante,  stupeur,  flaccidité,  alimentation  à  la  sonde. 

Hyperthermie,  état  désespéré.  Une  troisième  ponction  lombaire  donne 
45 centimètres  cubes  de  liquide  clair,  réduisant  la  liqueurde  Fehling.  Exa- 
men ophtalmoscopique  négatif.  Deux  semaines  après  l'admission,  pneu- 
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monie  à  gauche.  La  fièvre  a  persisté  vingt-trois  jours.  Puis  les  symptômes 
nerveux  cèdent,  et  l'enfant  sort  guérie  de  Thôpital  le  7  février  1907, 
après  trois  mois  de  séjour.  Mais  elle  est  comme  paralysée,  ne  semble 
pas  voir  ni  entendre. 

Revue  le  18  août,  après  un  intervalle  de  six  mois,  elle  est  améliorée, 
mais  ne  peut  marcher  ni  se  tenir  seule,  dit  à  peine  quelques  mots. 

Il  nous  semble  que,  dans  ce  dernier  cas,  les  symptômes  de  ménin- 
gite ont  fait  totalement  défaut.  En  l'absence  de  toute  vérification  anato- 
mique,  nous  croyons  pouvoir  dire  qu'il  s'agit  d'un  cas  d'encéphalite  aiguë 
(Voir  des  cas  semblables  dans  le  mémoire  de  Comby,  Archives  de  méde» 
cine  des  enfants,  1907,  p.  577). 

Épidémie  anterio-poliomyelitis  in  Philadelphia,  with  an  analysis  of 
caBes  occurring  inthe  past  four  and  a  qnarter  years  ai  the  Children's 
Hospital  (Poliomyélite  antérieure  épidémiqueà  Philadelphie,  avec  ana- 
lyse des  cas  observés  en  quatre  ans  et  quart  à  l'hôpital  des  enfants), 
par  le  D'  R.  S.  McCombs  {Arch.  of  Ped.  ,  janv.  1908). 

Dans  les  six  premiers  mois  de  1903,  on  a  traité,  à  l'hôpital  des  Enfants, 
6  cas  de  poliomyélite  antérieure,  dont  3  de  moins  de  un  mois  au  moment 
de  l'admission. 

En  1904,  on  a  compté  7  cas,  dont  2  de  moins  de  un  mois  ;  en  1905, 
encore  6  cas  avec  2  de  moins  de  un  mois  :  3  cas  en  1906  ;  en  1907,  on  a 
traité  8  cas,  mais  ne  faisant  pas  partie  de  l'épidémie,  car  6  cas  dataient 
de  neuf  mois  à  six  ans.  Défalcation  faite  de  ces  vieux  cas,  cela  fait  un 
total  de  12  cas  de  moins  de  un  mois  traités  en  quatre  ans. 

Or,  du  23  juillet  1907  au  24  octobre,  on  a  reçu  18  cas  ayant  moins 
d'un  mois  de  date,  ce  qui  représente  50  p.  100  de  plus  que  la  somme 
des  cas  traités  dans  les  quatre  années  précédentes.  Il  y  a  là  une  influence 
épidémique  indéniable. 

L'analyse  de  43  cas  observés  dans  la  période  de  quatre  ans  un  quart 
sus-indiquée  montre  que  50  p.  100  ont  débuté  par  de  la  fièvre,  30  p.  100 
par  des  vomissements  et  de  la  fièvre.  Dans  32,5  p.  100,  la  paralysie 
fut  le  premier  symptôme.  Dans  un  cas,  avant  l'épidémie,  on  a  noté  des 
symptômes  méningés. 

La  paralysie  apparut  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  (22),  pendant 
les  premières  vingt-quatre  heures.  Dans  aucun  cas,  la  paralysie  ne  se 
inontra  après  le  septième  jour,  excepté  dans  un  cas  où  le  second  membre 
fut  pris  quinze  jours  après  le  premier.  Deux  cas  de  cette  paralysie  secon- 
daire sont  notés  :  un  où  les  muscles  de  la  tête  et  du  cou  furent  pris  le, 
troisième  jour  et  les  deux  jambes  le  sixième  jour. 

La  paralysie  fut  limitée  à  un  seul  membre  dans  la  majorité  des  caB 
(38  1/4  p.  100).  La  paralysie  des  deux  jambes  fut  rencontrée  dans  32,5 
p.  100  des  cas.  La  paralysie  envahissait  des  groupes  isolés  de  muscles 
dans  25,25  p.  100  des  cas.  Un  bras  d'un  côté  et  une  jambe  de  l'autre 
furent  paralysés  dans  2  cas.  Les  muscles  de  la  tête  furent  pris  deux  fois 
et  ceux  de  l'abdomen  une  fois. 

La  douleur  fut  notée  dans  11  cas  (un  quart  des  cas  étudiés)  ;  4  cas  furent 
découverts  après  une  maladie  grave  :  pneumonie,  rougeole,  coqueluche, 
bronchite  sévère.  Un  cas  survint  chez  un  enfant  rachitique. 

L'énurésie  s'observa  aussitôt  après  le  début  de  la  paralysie  dans 
un  cas.  Perte  des  réflexes  rotuliens  dans  tous  les  cas  où  la  paralysie  aflec- 
tait  les  membres  inférieurs.  L'amélioration  fut  observée  le  plus  souvent 
dans  la  première  ou  la  deuxième  semaine.  Dans  un  cas,  elle  se  flt  attendre 
quatre  semaines  et  dans  un  autre  cas  près  de  deux  mois. 
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L'auteur  conclut  qu'il  y  a  eu  une  épidémie  de  poliomyélite  antérieure 
aiguë  à  Philadelphie  ;  que  les  symptômes  n'ont  pas  différé  des  sym- 
ptômes classiques  ;  que  cette  maladie  doit  être  infectieuse,  etc. 

Ueber  Erythrodermia  desqnamatiTa,  eine  eigenartige  uniTerselle  Der- 
matose der  Bmstkmder  (L'érythrodermie  desquamative  généralisée  chez 
le  nourrisson  au  sein),  par  C.  Leiner  {Arch.  f.  Dermatologie  und  Syphilis 
1908,  Bd.  LXXXIX,  fasc.  1  et  2,  tirage  à  part). 

M.  Leiner  décrit  dans  ce  mémoire  une  dermatose  généralisée  à  carac- 
tères particuliers,  à  laquelle  il  donne  le  nom  d'érythrodermie  desquama- 
tive et  qu'il  a  observée  chez  43  nourrissons  presque  tous  nourris  au  soin. 
Sur  ce  nombre,  15  ont  succombé. 

Les  enfants  qui  sont  atteints  de  cette  dermatose  sont  généralement 
amenés  chez  la  médecin  au  moment  où  celle-ci  est  déjà  arrivée  à  son 
summum.  On  trouve  alors  chez  le  petit  malade,  dont  l'âge  ne  dépasse 
généralement  pas  deux  ou  trois  mois,  le  tableau  suivant  : 

Le  cuir  chevelu  est  recouvert  d'une  couche  plus  ou  moins  épaisse  de 
squames  fortement  adhérentes  à  la  peau  sous-jacente  au  niveau  de  la 
région  frontale  et  du  sommet  de  la  tête,  plus  lâches  au  niveau  des  tempes 
et  de  l'occiput.  Ces  squames,  de  couleur  grisâtre,  tirant  parfois  sur  le 
jaune,  se  détachent  assez  facilement  de  la  peau  aux  endroits  où  elles 
ne  sont  pas  confluentes.  On  trouve  alors  la  peau  sous-jacente  brillante, 
lisse,  fortement  congestionnée.  Cette  rougeur  est  particulièrement  vive 
aux  endroits  ou  les  squames  sont  adhérentes  ;  la  peau  sous-jacente  n'est 
plus  alors  sèche,  mais  humide  et  couverte,  par  places,  d'hémorragies 
punctiformes. 

Cette  dermatite  n'est  pas  limitée  au  cuir  chevelu.  Elle  est  encore  étendue 
à  toute  la  tête,  dont  elle  ménage  cependant,  ordinairement,  le  bout 
du  nez,  les  narines,  les  parties  adjacentes  des  joues  et  les  lèvres  ;  en 
revanche,  ce  sont  les  paupières  qui  sont  le  plus  atteintes. 

Au  niveau  du  cou  et  de  la  nuque,  les  squames  sont  très  peu  abondantes, 
ce  qui  s'explique  par  le  frottement  du  col  de  la  chemisette.  Le  tronc  offre 
une  rougeur  diffuse  et  est  recouvert  par  des  squames  blanchâtres  ou 
jaunâtres  plus  ou  moins  épaisses,  qui  se  détachent  facilement,  en  laissant 
à  nu  un  épiderme  brillant,  sec  ou  pa*'fois  humide.  L'infiltration  de  la 
peau,  sur  laquelle  on  ne  trouve  ni  vésicules  ni  nodules,  est  peu  marquée, 
et  les  téguments  se  plissent  et  se  laissent  soulever  aisément.  Parfois  les 
squames  ont  l'aspect  de  grosses  lamelles. 

Au  niveau  des  membres,  on  trouve  les  mêmes  lésions  et  au  même  degré 
du  côté  de  flexion  et  du  côté  d'extension,  mais  l'hyperémie  est  toujours 
plus  accentuée  au  niveau  des  plis  articulaires.  Les  pieds  et  les  mains 
sont  pris  et,  au  voisinage  des  ongles,  la  peau  est  rouge,  recouverte  de 
squames.  Les  ongles  eux-mêmes  présentent  des  modifications,  sont 
amincis,  écaillés. 

Les  ganglions  lymphatiques  sont  hypertrophiés  sans  toutefois  dépasser 
le  volume  d'un  noyau  de  cerise.  Dans  aucun  cas  il  n'y  a  eu  de  suppura- 
tion. 

Les  enfants  chez  lesquels  cette  dermatite  a  atteint  son  summum, 
ont  toujours  de  la  diarrhée.  Les  troubles  gastriques,  les  vomissements 
sont  plus  rares.  L'état  général  est  satisfaisant.  Pas  de  troubles  de  la 
température.  Rien  dans  les  urines. 

L'affection  peut  débuter  au  niveau  de  n'importe  quelle  partie  du  corps. 
Le  plus  souvent  ce  début,  que  M.  Leiner  a  eu  très  rarement  l'occasion 
d'observer,  se  fait  au  niveau  du  cuir  chevelu  ou  du  tronc.  Si  l'on  se  rap- 
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porte  à  ce  que  disent  les  mères,  on  a  l'impression,  en  ce  qui  concerne  le 
cuir  chevelu,  que  cette  dermatose  débute  comme  une  séborrhée.  Si  le 
début  se  fait  au  niveau  du  tronc,  les  choses  se  passent  de  la  façon 
suivante  : 

Dans  la  région  hypogastrique,  au  voisinage  des  plis  inguinaux,  apparatt 
une  rougeur  sous  forme  de  taches.  Puis  cette  rougeur  s'étend  sous  forme 
de  bandes,  et  en  quarante-huit  heures  tout  le  tronc  est  envahi.  En  même 
temps,  rérythème  se  manifeste  au  niveau  de  la  face  et  des  membres, 
en  s'accompagnant  dans  des  régions  d'une  éruption  de  petits  nodules, 
peu  élevés,  ne  dépassant  pas  les  dimensions  d'une  lentille  et  recouverts 
de  petits  squames  minces  de  couleur  grisâtre.  Généralement  la  dermatose 
met  plusieurs  jours  à  se  généraliser. 

Une  fois  établie,  cette  dermatose  persiste  pendant  un  ou  deux  mois, 
parfois  même  plus  longtemps.  Puis  Térythème  pâlit,  prend  une  teinte 
rose,  la  desquamation  se  modifie,  cesse  au  bout  de  quelque  temps,  et  peu 
à  peu  la  peau  reprend  ses  caractères  normaux,  ce  qui  exige  encore  plu- 
sieurs mois. 

Si  cette  dermatose  doit  se  terminer  par  la  mort,  les  troubles  gastro- 
intestinaux deviennent  de  plus  en  plus  accentués.  La  diarrhée  devient  pro- 
fuse, l'état  général  mauvais  ;  l'enfant  maigrit  et  prend  mauvaise  mine  ;  les 
lèvres  se  fendillent  et  se  fissurent  ;  il  y  a  des  vomissements  ;  la  fièvre 
s'allume,  et  l'enfant  succombe  avec  des  symptômes  d'intoxication. 

L'examen  histologique  de  la  peau,  fait  dans  plusieurs  cas  qui  se  sont  ter- 
minés par  la  mort,  a  permis  d'établir  que  dans  tous  les  cas  d'érythroderniie 
desquamative,  il  existe  un  processus  inflammatoire  chronique  ac(  cnr-'  '^;né 
d'une  dilatation  des  vaisseaux  papillaires  et  d'une  exsudation  d  r.quide 
<rintensité  moyenne,  exsudation  qui  ne  s'accumule  ni  dans  l'épiderme 
ni  dans  les  couches  sous-épidermiques,  mais  se  contente  d'imbiber 
les  corps  papillaires  et  de  provoquer  un  œdème  de  l'épiderme.  Comme 
conséquence,  on  a  une  parakératose,  c'est-à-dire  la  régénération  rapide 
de  l'épiderme. 

Les  autres  phénomènes  inflammatoires  sont  constitués  par  une  légère 
prolifération  cellulaire  dans  le  corps  papillaire  et  autour  des  glandes  de 
la  peau,  par  une  émigration,  dans  l'épiderme,  de  cellules  qui  s'accu- 
mulent entre  les  couches  de  la  couche  cornée. 

En  fait  de  complications,  M.  Leiner  n'a  observé  que  deux  fois  une  furon- 
culose, mais  très  souvent  des  otites  moyennes  suppurées. 

L'examen  bactériologique  des  squames  a  montré  la  présence  du  micro- 
coque vulgaire.  Cette  dermatite  n'est  donc  pas  d'origine  microbienne. 
Rien,  dans  le  tableau,  n'autorise  non  plus  à  admettre  une  infection 
d'origine  endogène.  Il  faut  donc  admettre  qu'il  s'agit  là  d'un  érythème 
par  auto-intoxication. 

Ce  qui  est  très  singulier  dans  l'étiologie  de  cette  affection,  c'est  qu'elle 
s'observe  presque  exclusivement  chez  les  nourrissons  au  sein.  L'examen 
du  lait  des  mères  de  ces  enfants  n'a  cependant  permis  de  constater 
rien  de  particulier.  En  tout  cas,  ces  enfants  étaient  toujours  des  surali- 
mentés. 

M.  Leiner  montre,  après  une  discussion  détaillée,  que  l'érythrodermio 
exsudative  telle  qu'il  la  décrit  diffère  anatomiquement  et  cliniquement 
aussi  bien  de  la  dermatite  exfoliatrice  de  Ritter  que  de  l'eczéma  généralisé 
et  du  pityriasis  ruhra.  Il  la  considère  donc  comme  une  dermatose  auto- 
nome. 

Le  traitement  comprend  les  bains  tièdes,  les  applications  de  gaze 
imbibée  d'huile  d'olive  ou  de  vaseline,  les  poudres  à  base  d'oxyde  de 
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zinc.  Il  faut  régler  les  tétées  de  Tenfant,  changer  de  nourrice  parfois  oo 
encore  lui  donner  du  lait  de  vache  ou  du  babeurre. 

Ueber  einen  Fall  von  Littlescher  Starre  mit  Kortikaler  Amblyopie  (Un 

cas  de  maladie  de  Little  avec  amblyopie  corticale),    par   K.    Liebe 
{Fortschritte  d,  Medic,  1908,  Bd.  XXVI,  n»  4,  p.  97). 

Il  s*agit,  dans  cette  observation,  d'une  fillette  de  quatorze  ans,  offrant 
au  complet  le  syndrome  classique  de  la  maladie  de  Little.  Du  côté  des 
yeux,  elle  présentait  du  nystagmus  irrégulier.  Le  fond  de  l'œil  était 
normal,  les  papilles  pâles,  bordées  de  pigment.  Malgré  l'absence  de  toute 
lésion  oculaire,  elle  était  atteinte  d'une  amblyopie  considérable.  Même 
les  objets  volumineux,  hommes,  animaux,  arbres,  elle  ne  distinguait  qu'à 
une  distance  inférieure  à  4  mètres.  Elle  ne  reconnaissait  les  objets  moins 
volumineux,  une  clef,  une  cuiller,  qu'à  une  distance  de  1  mètre.  Pour 
lire  une  écriture  ou  une  page  imprimée  en  gros  caractères,  il  fallait  qu'elle 
les  tînt  tout  près  des  yeux.  C'est  de  cette  façon  encore  qu'elle  était  capable 
de  reconnaître  les  petits  objets  ou  de  distinguer  les  couleurs.  Bien  que 
son  état  mental  fût  très  arriéré,  elle  savait  lire  et  même  faire  des  additions 
peu  compliquées. 

L'ambiyopie  sans  lésions  du  fond  de  l'œil  est  excessivement  rare  dans 
la  maladie  de  Little.  En  compulsant  la  littérature,  M.  Liebe  a  trouvé, 
en  fait  de  complications  oculaires,  1  fois  de  l'hypermétropie,  1  fois 
la  rétraction  du  cristallin,  1  fois  de  la  stase  de  la  papille,  4  fois 
de  l'atrophie  du  nerf  optique.  Mais,  dans  son  cas,  le  fond  de  l'œil  était 
normal.  L'existence  chez  cette  malade  d'une  cécité  presque  complète,  — 
qui  a  été  constatée  chez  elle  de  très  bonne  heure,  —  a  donc  fait  penser  à 
la  maladie  de  Sachs,  l'idiotie  familiale  amaurotique.  On  sait  cependant 
que,  dans  ces  cas,  on  trouve  une  lésion  caractéristique  du  fond  de  l'œiU 
une  tache  blanche  avec  un  point  rouge  au  centre,  au  voisinage  de  la 
macula  lutea,  et,  plus  tard,  une  atrophie  du  nerf  optique. 

Aussi  bien,  M.  Liebe  pense  que,  chez  sa  malade,  l'ambiyopie  est  d'origine 
centrale,  d'origine  corticale,  hypothèse  qui  concorderait  avec  le  siège  des 
lésions  de  la  maladie  de  Little  dans  la  zone  motrice  de  l'écorce  cérébrale. 

Ueber  Pyocyanasebehandlung  der  Diphtherie  (Le  traitement  de  la 
diphtérie  par  la  pyocyanase),  par  R.  Muhsam  {DeuL  med.  Wochenschr.^ 
1908,  no  6,  p.  231). 

Le  traitement  de  la  diphtérie  par  les  pulvérisations  locales  de  pyo- 
cyanase a  été  préconisé  par  Emmerich  et  Lôw,  qui  avaient  constaté 
que  cette  substance,  obtenue  par  la  filtration  des  cultures  pyocyaniques, 
possédait  des  propriétés  bactéricides  et  bactériolytiques  envers  tous 
les  microbes,  à  l'exception  du  bacille  tuberculeux. 

Les  premières  statistiques,  publiées  par  Emmerich  et  par  Zucker, 
étaient  très  encourageantes.  Sur  32  diphtériques  traités,  les  uns,  au 
nombre  de  8,  par  la  pyocyanase  seule,  les  autres  par  la  pyocyanase  et 
les  injections  de  sérum,  aucun  n'a  succombé.  De  son  côté,  Emmerich 
n'a  perdu  qu'un  seul  malade  sur  32  traités  par  la  pyocyanase. 

Ce  sont  ces  faits  que  M.  Muhsam  a  voulu  vérifier  à  son  tour. 

La  statistique  qu'il  publie  contient  donc  d'abord  une  série  de  79  diph- 
tériques traités  par  le  sérum  seul  et  qui  ont  donné  une  mortalité  de 
16  p.  100.  Sa  seconde  séi'ie  comporte  8  diphtéries  légères  traitées  par 
la  pyocyanase  seule,  qui  se  sont  terminées  toutes  par  la  guérison,, 
et  24  diphtéi'ies  plus  ou  moins  graves  traitées  par  le  sérum  et  la 
pyocyanrse,  qui  ont  donné  une  mortalité  de  17  p.  100. 
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Cependant  l'effet  de  ces  pulvérisations  sur  les  fausses  membranes 
-était  manifeste.  Sous  leur  influence,  les  fausses  membranes  fondaient  en 
quelque  sorte,  après  avoir  pris  un  aspect  plus  succulent,  vitreux.  A 
mesure  qu'elles  disparaissaient,  les  amygdales  et  la  luette  apparaissaient 
comme  recouvertes  d'un  voile  transparent. 

La  pyocyanase  ne  semblait  exercer  aucune  influence  sur  la  marche 
•de  la  température.  Elle  amenait,  par  contre,  assez  rapidement  la  dis- 
parition de  la  fétidité  de  l'haleine.  Il  semble  aussi  qu'elle  contribuait  à 
l'amélioration  de  l'état  subjectif,  les  malades  afOrmant  que  ces  pulvé- 
risations les  soulageaient  beaucoup. 

M.  Muhsam  pense  donc  que  la  pyocyanase  peut  être  employée,  avec 
avantage,  à  titre  adjuvant,  à  côté  des  injections  de  diphtérie. 

Ajoutons  que  les  instillations  de  pyocyanase  dans  le  nez  et  le  pharynx 
semblent  détruire  les  méningocoques  et  les  bacilles  de  Pfeiffer.  Ëscherich 
et  Jehle  les  préconisent  donc,  à  titre  prophylactique,  dans  la  méningite 
cérébro-spinale  et  la  grippe.. 

Ueber  die  kontralateralen  Réflexe  an  den  unteren  Extremitàten  bai 
Kindem  (Les  réflexes  contra-latéraux  des  membres  inférieurs  chez  les 
enfants),  par  J.  Brudzinski  {Wien,  klin,  Wochensehr.,  1908,  n^'  8, 
p.  255). 

Voici  dans  quelles  conditions  M.  Brudzinski  découvrit  ces  réflexes 
auxquels  il  attribue  une  certaine  valeur  pour  le  diagnostic  des  affections 
-du  système  nerveux  et  de  ses  enveloppes. 

Il  s'agissait  d'un  nourrisson  de  neuf  mois,  tuberculeux  pulmonaire,  pré- 
sentant une  flèvre  irrégulière  et  un  état  d'atrophie  très  avancé.  Du  côté 
•du  système  nerveux,  on  notait  chez  lui  une  paralysie  faciale  gauche, 
du  strabisme  convergent;  le  réflexe  abdominal  était  aboli  à  gauche  ;  le 
membre  inférieur  gauche  était  parésié  et  ne  pouvait  exécuter  que  quelques 
mouvements  limités  ;  le  membre  supérieur  du  même  côté  était  en  flexion 
•et  en  adduction. 

Pour  apprécier  le  degré  de  parésie  du  membre  inférieur  gauche  et  poiu* 
se  rendre  compte  de  l'état  du  membre  inférieur  sain,  celui-ci  fut  fléchi 
dans  l'articulation  du  genou,  puis  dans  celle  de  la  hanche,  de  façon  à 
.  mettre  en  contact  avec  la  paroi  abdominale  la  face  antérieure  de  la 
cuisse.  Or,  au  moment  où  la  cuisse  saine  fut  amenée  au  contact  de  la 
paroi  abdominale,  M.  Brudzinski  constata  que  la  jambe  gauche  paralysée, 
qui  était  fléchie  sur  le  genou,  s'étendit  et  que  ce  mouvement  d'extension 
avait  tous  les  caractères  d'un  mouvement  réflexe.  Cette  expérience  — 
ia  flexion  de  la  cuisse  saine  contre  l'abdomen  —  répétée  à  plusieurs 
reprises,  provoquait  toujours  l'extension  réflexe  de  la  jambe  paralysée. 
L'inverse  ne  se  reproduisait  pas,  c'est-à-dire  que  la  flexion  forcée  du 
membre  paralysé  ne  provoquait  aucun  réflexe  du  côté  du  membre  sain. 

Ce  réflexe  collatéral  «  réciproque  »  (flexion  amenant  l'extension)  a 
persisté  pendant  quinze  jours  en  s'affaiblissant  de  plus  en  plus 
pendant  les  derniers  jours.  A  cette  époque,  on  constata  un  nouveau 
phénomène  :  la  flexion  réflexe  de  la  jambe  saine  survenant  en  cas  de 
flexion  forcée  du  membre  inférieur  paralysé.  Mais  ce  réflexe  «  identique  » 
de  flexion  ne  se  produisait  pas  dans  le  membre  paralysé  quand  on  mettait 
en  flexion  forcée  le  membre  non  paralysé.  Ce  réflexe,  constaté  pour  la 
première  fois  le  27  mai,  a  persisté  jusqu'au  11  juin,  quand  l'enfant  a  été 
ramené  à  la  maison. 

Le  réflexe  collatéral,  «  réciproque  »  ou  «  identique  »,  n'a  pas  été 
retrouvé  par  M.  Brudzinski  ni  chez  les  enfants  bien  portants,  ni  chez 
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deux  choréiques,  ni  chez  un  enfant  tétanique.  Par  contre,  plusieurs 
variantes  de  ces  réflexes  contre-latéraux,  réflexe  «  réciproque  »  ou  «  iden- 
tique »  d'extension  ou  de  flexion,  ont  pu  être  provoquées  chez  des  enfants 
aniérés  présentant  un  état  de  parésie  simple  ou  de  parésie  spasmodique 
des  membres  inférieurs.  C'est  ainsi  que,  dans  un  de  ces  cas,  la  flexion 
du  membre  inférieur  droit  provoquait  l'extension  réflexe  de  la  jambe 
gauche  préalablement  fléchie.  Mais  ce  réflexe  collatéral  a  réciproque  >  ne 
se  produisait  pas  quand  le  membre  inférieur  gauche  était  mis  en  flexion 
forcée  dans  l'articulation  de  la  hanche.  Du  côté  du  membre  inférieur 
droit,  on  pouvait  provoquer  le  réflexe  collatéral  «  identique  »  d'extension 
lorsque  le  membre  inférieur  était  mis  en  extension  forcée  après  avoir 
été  fléchi.  Dans  les  mêmes  conditions,  ce  réflexe  collatéral  d'extension 
ne  se  produisait  pas  dans  le  membre  inférieur  gauche. 

Les  réflexes  collatéraux  furent  encore  étudiés  par  M.  Brudzinski  dans 
8  cas  de  méningite  de  la  base.  Il  trouva  1  fois  le  réflexe  collatéral 
«  réciproque  »,  6  fois  le  réflexe  collatéral  «  identique  »  ;  1  fois  ce 
réflexe  manquait.  Dans  tous  ces  cas,  l'examen  du  liquide  cérébro-spinal 
ou  l'autopsie  avaient  confirmé  le  diagnostic.  Il  manquait  également 
chez  un  enfant  chez  lequel  on  avait  diagnostiqué  une  méningite  de  la 
base  et  chez  lequel  on  trouve  à  l'autopsie  un  abcès  du  cerveau. 

Parmi  les  autres  afTections  étudiées  à  ce  point  de  vue,  M.  Brudzinski 
cite  encore  deux  cas  de  méningite  cérébro-spinale  avec  réflexe  col- 
latéral a  identique  »  ;  chez  un  des  enfants,  qui  a  guéri,  le  réflexe  dis- 
parut pendant  la  convalescence.  Ce  réflexe  collatéral  «  identique  ■ 
(flexion)  a  été  également  noté  dans  un  cas  de  méningite  séreuse  et  un 
autre  de  pneumonie  du  sommet  avec  phénomènes  cérébraux  ;  il  disparut 
après  la  guérison.  Deux  enfants  atteints  de  maladie  de  Little  présentaient 
très  nettement  le  réflexe  collatéral   «réciproque  »  (extension). 

La  recherche  de  ce  réflexe  offre  un  intérêt  plutôt  théorique  chez  les 
enfants  arriérés  ou  dans  la  maladie  de  Little.  En  revanche,  elle  présente 
un  intérêt  clinique,  tant  pour  le  diagnostic  que  pour  le  pronostic  dans 
les  méningites  et  le  méningisme. 

£in  Fall  von  Diphteriebacillenseptikâmie  (Un  cas  de  septicémie  à 
bacilles  diphtériques),  par  A.  Ucke  (ÇentralbL  /.  Bahteriol,  1908,  Ed. 
XLVI,  no  4,  p.  292). 

Ce  cas  a  trait  à  un  homme  de  vingt-sept  ans  qui,  au  cours  d'une  angine 
diphtérique  diagnostiquée  bactériologiquement,  a  eu  un  abcès  de  la 
région  fessière  et  une  arthrite  des  deux  coudes  et  des  articulations  méta- 
carpo-phalangiennes  des  deux  mains.  Cette  arthrite  fut  de  courte  durée, 
mais  l'abcès  de  la  région  fessière  a  été  incisé.  Le  pus  contenait  des  sta- 
phylocoques, des  streptocoques  et  des  bacilles  diphtériques.  Ceux-ci 
n'ont  pu  être  cultivés.  En  revanche,  l'ensemencement  du  sang  pris  au 
pli  du  coude  a  donné,  dans  deux  saignées,  un  résultat  positif,  c'est-à-dire 
une  culture  de  bacilles  diphtériques  vrais  qui  ont  été  identifiés  bacté- 
riologiquement et  par  inoculation  à  des  animaux.  Le  malade  a  guéri. 

Anasarque  chez  une  fillette  de  trois  ans  et  demi,  par  A.  Moussous 
(Province  méd,,  1908,  n®  3,  p.  25). 

L'observation  que  publie  M.  Moussous  peut  être  considérée  comme 
un  cas  type  d'anasarque  dite  essentielle. 

Il  s'agit  d'une  fillette  qui  a  été  amenée  à  l'hôpital  quatre  jours  après 
le  début  des  accidents  qui  ont  éclaté  subitement.  A  son  entrée,  l'œdème, 
un  œdème  mou  et  blanc,  occupait  non  seulement  la  face  et  les  membres, 
mais  encore  le  tronc.  Il  existait  en  outre  un  léger  degré  d'ascite.  En 
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revanche,  les  cavités  pleurales  et  péricardiques  semblaient  exemptes 
de  tout  épanchement  de  sérosité. 

Dès  le  début  des  accidents, T enfant  avait  cessé  d'uriner.  Mais,  le  jour 
de  l'entrée,  il  y  eut  émission  de  quelques  gouttes  d'urines  qui  ne  purent 
^tre  recueillies.  Dans  la  suite,  toute  émission  d'urine  se  supprima  à  nou- 
veau pendant  trois  jours  consécutifs,  sans  qu'on  constatât  pendant  cette 
période  des  signes  de  rétention  vésicale. 

Sous  l'influence  de  la  diète  hydrique,  de  la  théobromine  et  des  sangsues 
appliquées  au  niveau  de  la  région  lombaire,  la  diurèse  se  rétablit  le  qua- 
trième jour.  Les  quelques  grammes  de  l'urine  rendue  furent  immédiate- 
ment examinés.  Ces  urines  ne  contenaient  pas  la  moindre  trace  d'albu- 
mine, et  il  en  fut  de  même  de  celles  émises,  en  très  petite  quantité  du 
reste,  les  deux  jours  suivants.  Ce  ne  fut  que  huit  jours  après  qu'on  put 
découvrir  pour  la  première  fois  de  l'albumine  dans  les  urines,  38  centi- 
grammes. Cette  albuminurie  diminua  et  disparut,  pour  ne  plus  reparaître, 
au  bout  de  quatre  jours.  La  recherche  des  cylindres  urinaires,  faite  toutes 
les  fois  parallèlement  à  celle  de  l'albumine,  fut  constamment  n^ative. 
Dans  la  première  analyse,  te  chiffre  de  l'urée  était  de  5^^5,  celui  des  chlo- 
rures de  28^,50. 

Pendant  la  période  d'anurie,  l'enfant  ne  présenta  ni  myosis,  ni  soubre- 
sauts de  tendons.  Loin  d'être  agitée,  elle  paraissait  plutôt  somnolente. 
Cette  légère  prostration  coïncida  du  reste  avec  la  fièvre  qui  persistâtes  trois 
premiers  jours  entre  38°  et  38^,5,  puis,  après  avoir  disparu,  se  repro- 
duisit à  nouveau  le  sixième  jour  pour  ne  plus  se  montrer  dans  la  suite. 

Une  injection  sous-cutanée  d'une  solution  de  bleu  de  méthylène  montra 
que  l'élimination  commença  une  demi-heure  après  l'injection  et  se 
poursuivit  régulièrement  pendant  dix  heures  avec  un  maximum  vers  la 
troisième  heure.  L'élimination  du  bleu  se  fit  sous  forme  de  chromogène. 

Dès  le  retour  des  urines  même  en  faible  quantité,  l'œdème  commença 
à  diminuer  d'une  façon  lente,  mais  progressive.  Un  mois  après,  l'anasarque 
avait  complètement  disparu  et,  quelques  jours  plus  tard,  l'enfant  quit- 
tait l'hôpital  complètement  guéri. 

D'où  venait  cette  anasarque?  L'examen  de  l'enfant  a  pu  permettre 
d'éliminer  une  néphrite  scarlatineuse.  L'absence  de  cylindres  urinaires 
était  contre  l'idée  d'une  néphrite  secondaire.  L'albuminurie  que  l'enfant 
a  présenté  pendant  quelques  jours  devait,  suivant  M.  Moussons,  être 
attribuée  à  une  lésion  secondaire  du  rein,  et  cette  lésion  n'était  certai- 
nement pas  le  fait  primordial.  Il  n'y  avait  pas  lieu  non  plus  d'incriminer 
une  défaillance  du  cœur,  et  le  tableau  clinique  n'était  pas  celui  de  Tan- 
gio-neurose  de  Quincke. 

M.  Moussous  pense  donc  que  dans  son  cas  comme  dans  les  cas  qui  ont 
été  publiés,  l'anasarque  doit  être  considérée  comme  un  moyen  de  défense 
de  l'organisme  contre  une  infection  localisée.  Il  admet  notamment  que, 
daas  tous  ces  cas,  il  s'agit  d'une  infection  méconnue,  localisée  probable- 
ment au  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  agissant,  par  ses  agents  figurés 
ou  par  les  toxines  de  ceux-ci,  de  façon  à  provoquer  une  exsudation  de 
sérum  bactéricide. 

Épithélioma  du  rein  chez  un  enfant  de  quatre  ans,  par  G.  Dbcreton 
{Journ.  des  Scienc,  méd,  de  Lille,  1908,  vol.  XXXI,  no  4,  p.  81). 

Il  s'agit  d'un  garçon  de  quatre  ans,  amené  à  la  clinique  seulement 
six  mois  après  le  début  de  son  mal.  Comme  il  arrive  fréquemment 
dans  les  cas  de  ce  genre,  toute  la  symptomatologie  se  réduisait  à  l'exis- 
tence d'une  tumeur  énorme  qui  occupait  le  flanc  gauche. 
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En  haut,  elle  remontait  jusqu'à  l'appendice  xyphoïde  qu'elle  soule- 
vait ainsi  que  les  dernières  côtes.  En  bas,  elle  descendait  jusqu'à  quelques 
centimètres  de  l'arcade  crurale.  En  arrière,  elle  faisait  bomber  la  région 
lombaire  et,  à  sa  partie  inférieure,  elle  présentait  une  bosse  qui  proémi- 
nait  en  avant.  Sa  consistance  était  molle,  presque  fluctuante.  Son  dia- 
mètre vertical  était  de  24  centimètres,  son  diamètre  transversal  de 
37  centimètres.  La  peau  qui  la  recouvrait  était  mince  et  sillonnée  de 
grosses  veines  bleues. 

L'opération  faite  quelques  jours  plus  tard  confirma  le  diagnostic. 
Malgré  la  rapidité  avec  laquelle  elle  a  été  exécutée,  l'enfant  succomba  au 
bout  de  quatre  heures. 

La  tumeur  enlevée  avait  un  aspect  encéphalolde  et  était  développée 
aux  dépens  du  pôle  inférieur  du  rein.  Une  première  série  de  coupes  par 
congélation,  faites  en  un  point  intéressant  à  la  fois  la  paroi  propre  du  rein 
et  le  néoplasme  lui-même,  montra  qu'il  existait  dans  le  rein  des  lésions 
d'atrophie  et  de  sclérose,  que  la  tumeur  était  constituée  par  des  bourgeons 
épithéliaux  proliférant  dans  tous  les  sens  et  qu'il  s'agissait  par  conséquent 
d'une  tumeur  àpithéliale. 

Une  seconde  série  de  coupes  à  la  paraffine  permit  de  constater  une 
prolifération  extrêmement  intense  des  tubes  urinifères.  Ces  tubes  dilatés, 
agrandis,  bourgeonnant  dans  tous  les  sens,  étaient  l'origine  de  toutes 
les  formations  épithéliales  observées  dans  la  tumeur.  En  certains  points 
même  de  la  coupe,  on  pouvait  voir  la  paroi  des  tubes  urinifères  revêtue 
de  leur  couche  épithéliale  cylindrique  se  soulever  sous  forme  de  bourgeons 
néoplasiques  ayant  pénétré  dans  la  cavité.  La  tumeur  en  question  était 
donc  un  carcinome  développé  probablement  aux  dépens  des  tubes  urini- 
fères. 

L'intérêt  de  cette  observation  réside  donc  principalement  dans  la 
nature  épithéliale  de  la  tumeur.  On  sait  que  chez  les  enfants  les  tumeurs 
du  rein  sont  généralement  des  tumeurs  mixtes,  des  adénosarcomes. 
De  fait,  sur  170  cas  de  la  statistique  d'Albarran,  on  trouve  seulement 
quatre  adénomes  et  sept  carcinomes  ou  épithéliomes. 

De  la  dyspepsie  du  nourrisson;  son  traitement  rationnel  par 
l'examen  des  faces,  par  Qardette  et  Narbel  {Médec.  mod.,  1907, 
no  52,  p.  312). 

Ces  auteurs  admettent  que  la  nourriture  des  nourrissons  comporte, 
en  dernière  analyse, trois  éléments:  1®  les  albuminoîdes  représentées  par 
la  caséine  du  lait  ;  2^^  les  graisses  figurées  par  la  crème  ;  3»  les  hydrates 
de  carbone,  qui  y  entrent  à  titre  d'aliments  auxiliaires  et  qui  sont  repré- 
sentés par  les  différentes  farines  que  l'on  peut  introduire  dans  l'alimen- 
tation de  l'enfant.  Ils  en  déduisent  que,  lorsque  la  nutrition  générale 
d'un  enfant,  nourri  au  lait  de  vache  et  aux  farines,  est  défectueuse,  il 
faut  examiner  les  selles  au  triple  point  de  vue  de  la  caséine,  des  graisses 
et  des  hydrocarbures. 

L'aspect  macroscopique  des  selles  varie  alors  suivant  la  nature  de  la 
dyspepsie.  C'est  ainsi  que  les  selles  de  la  dyspepsie  de  caséine  seront 
sèches,  blanchâtres,  s'émiettant  facilement;  leur  réaction  est  alcaline 
et  leur  odeur  fétide.  Dans  la  dyspepsie  des  graisses,  elles  sont  peu  solides, 
à  cassure  brillante,  de  réaction  acide  et  à  odeur  de  beurre  rance.  Dans  la 
dyspepsie  des  hydrates  de  carbone,  enfin,  elles  ont  un  aspect  spongieux, 
mousseux,  sont  de  réaction  très  acide  et  à  odeur  d'acide  acétique. 

Cet  examen  à  l'œil  doit  naturellement  être  complété  par  un  examen 
sous  le  microscope.  La  graisse  se  reconnaît  très  facilement  et  sans  réactif  ; 
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elle  se  montre  sous  forme  de  petites  gouttelettes  très  réfringentes  et 
absolument  caractéristiques.  Quant  à  la  caséine,  en  vérité,  son  examen 
présente  de  plus  grosses  difficultés  et  demande  une  certaine  habitude. 
Il  n'existe  malheureusement  pas,  à  Theure  actuelle,  de  réactif  pour  la 
caséine  et  sa  différenciation  d*avec  le  mucus  intestinal  demande  sans 
doute  un  œil  attentif  et  surtout  exercé,  mais  elle  est  possible,  contraire- 
ment à  Tassertion  d'un  certain  nombre  d'auteurs. 

Enfin,  pour  déceler  les  restes  d'hydrates  de  carbone,  on  verse  une  à 
deux  gouttes  du  réactif  de  Lugol  (solution  iodo-iodurée),  entre  la  lame 
porte-objet  et  la  lame  recouvrante  ;  par  capillarité,  le  réactif  s'introduit 
entre  les  deux,  et,  si  la  selle  examinée  renferme  des  résidus  d'hydrocar- 
bures, on  voit  instantanément  se  produire  une  coloration  violette  très 
accentuée  par  formation  d'iodure  d'amidon. 

La  nature  du  résidu  non  digéré  étant  ainsi  déterminée  par  l'examen 
macroscopique,  confirmée  au  microscope,  on  cherchera  à  proportionner 
l'aliment  à  l'activité  des  sucs  digestifs  de  l'enfant. 

Il  paratt  que  le  traitement  diététique  des  dyspepsies,  conduit  suivant 
ce  principe,  donne  des  résultats  brillants  à  la  cliniqnie  de  M.  Combe 
(de  Lausanne). 

Infantile  scorbntas  (Scorbut  infantile),  par  le  D'  J.  Lovett  Morse  , 
(Long  Island  médical  JournaU  nov.   1907). 

Souvent  les  médecins  méconnaissent  le  scorbut  infantile,  dans  ses 
formes  légères  et  même  dans  ses  formes  graves.  Sur  30  cas  vus  en  consul- 
tation par  l'auteur,  la  nature  exacte  de  la  maladie  n'avait  été  reconnue 
que  5  fois.  On  incrimine  le  rhumatisme,  la  dentition,  le  rachitisme,  le 
mal  de  Pott,  la  coxalgie,  la  périostite,  la  goutte,  l'état  nerveux,  la  para- 
lysie infantile,  la  syphilis  spinale,  le  traumatisme,  la  tuberculose,  la 
gomme  oculaire,  la  néphrite  aiguë,  la  tumeur  de  la  vessie,  etc. 

M.  Lovett  Morse  a  vu  60  cas  de  cette  affection,  et  il  peut  en  parler  en 
connaissance  de  cause.  Au  début,  il  a  noté  l'anorexie,  les  troubles  légers 
de  la  digestion,  le  malaise,  l'irritabilité.  Ces  symptômes  sont  accompa- 
gnés ou  bientôt  suivis  de  pâleur  et  perte  de  poids.  Après  quelques  se- 
maines ou  mois,  se  montrent  les  symptômes  caractéristiques.  Dans 
la  moitié  des  cas,  le  symptôme  initial  est  la  douleur,  quand  on  prend 
l'enfant  ;  dans  un  quart  des  cas,  le  gonflement  ou  le  changement  de 
couleur  des  gencives,  dans  la  même  proportion  l'hématurie,  sont  obser- 
vés. Ailleurs,  c'est  la  paralysie,  le  gonflement  d'un  membre,  les  ecchy- 
moses qui  marquent  le  début.  Mais  là  encore,  il  est  probable  que  la  dou- 
leur a  préexisté.  La  soudaineté  du  début  et  la  sévérité  des  premiers 
symptômes  ont  beaucoup  varié. 

Dans  un  cas,  les  gencives  ont  été  gonflées  pendant  six  mois  et,  dans 
un  autre  cas,  l'hématurie  a  persisté  trois  mois  avant  l'apparition  de  la 
douleur.  Dans  un  troisième  cas,  les  jambes  ont  été  douloureuses  pendant 
deux  mois  avant  de  présenter  aucune  tuméfaction.  Dans  un  quatrième 
cas,  il  était  question  de  chute  suivie  de  paralysie  et  douleur  dans  une 
jambe.  Dans  un  cinquième  cas,  un  gonflement  notable  de  la  jambe  se 
développa  dans  les  quarante-huit  heures  qui  suivirent  la  chute  ;  dans 
un  sixième  cas,  la  chute  sur  le  parquet  fut  suivie  de  paralysie  immédiate 
de  la  jambe  et,  cinq  semaines  après,  de  fongosités  gingivales. 
l  Les  symptômes  caractéristiques  du  début  peuvent  être  divisés  en 
trois  groupes  : 

1<>  Douleur  quand  on  prend  l'enfant  ou  quand  on  le  met  dans  son  baine 
cette  douleur  occupe  les  jambes,  parfois  le  dos  :  la  douleur  aux  mouv  - 
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ments  s'accroît,  et  l'enfant  reste  immobile,  les  jambes  fléchies  sur  les 
cuisses,  les  cuisses  fléchies  sur  le  bassin  et  tournées  en  dehors.  Parfois 
Tenfant  est  paralysé  avant  d'avoir  accusé  de  la  douleur.  Bientôt  appa- 
raît le  gonflement  et  le  changement  de  couleur  des  gencives.  C'est  dans 
cette  classe  de  cas  qu'on  pense  au  rhumatisme,  aux  douleurs  de  crois- 
sance, à  la  paralysie,  au  traumatisme  ; 

2®  Le  gonflement  et  les  ecchymoses  des  gencives,  surtout  au  niveau 
des  incisives  supérieures,  marquent  le  début  ;  on  ne  les  voit,  sauf  excep- 
tion, que  si  les  dents  sont  sorties.  Ces  symptômes  peuvent  exister  seuls 
pendant  plusieurs  semaines  ;  c'est  alors  qu'on  parle  de  dentition  diffi- 
■cile  et  qu'on  scarifle  les  gencives; 

30  L'hématurie  marque  le  début;  elle  peut  persister  des  semaines  et 
des  mois  sans  autre  symptôme  scorbutique  ;  alors  on  fait  le  diagnostic 
<le  néphrite  aigué,  de  tumeur  vésicale,  d'infarctus  urique,  etc. 

Quand  ces  symptômes  de  début  sont  méconnus,  la  situation  empire, 
-des  gonflements  apparaissent  aux  jambes  (hémorragies  diaphysaires 
sous-périostées),  sans  chaleur  ni  rougeur,  mais  avec  douleur.  Il  est  rare 
que  les  articulations  soient  atteintes  ou  les  os  brisés.  On  peut  penser 
alors  à  l'ostéomyélite,  au  sarcome.  Pas  d'œdème  à  la  surface  du  gonfle- 
ment. Par  exception,  on  a  vu  des  hémorragies  sous-périostées  dans  les 
côtes,  les  os  du  crâne,  etc. 

Tôt  ou  tard  apparaissent  les  hémorragies  cutanées,  le  purpura,  les 
ecchymoses,  les  pétéchies  à  la  voûte  palatine,  les  hémorragies  palpé- 
braies,  plus  rarement  les  hémorragies  intestinales  avec  sensation  de 
tumeur  faisant  songer  à  l'invagination. 

Il  y  a  parfois  de  la  fièvre  (jusqu'à  40°)  sans  complications. 

C'est  ordinairement  entre  six  et  douze  mois  que  se  montre  le  scorbut  ; 
il  résulte  d'une  alimentation  défectueuse  :  plus  l'aliment  s'éloigne  de  la 
nature,  plus  il  expose  au  scorbut.  Il  s'observe  surtout  chez  les  nourris- 
sons alimentés  avec  des  spécialités  ou  avec  du  lait  surchauffé. 

Les  facteurs  les  plus  importants  sont  :  l'absence  de  fraîcheur  de  l'ali- 
ment, son  surchaufîage,  sa  composition.  On  a  pu  incriminer  la  destruc- 
tion des  ferments  (Stooss),  l'altération  des  citrates  (Netter),  les  troubles 
dans  l'absorption  de  la  chaux  (Cronheim  et  MuUer).  Le  scorbut  infantile 
ne  diffère  pas  du  scorbut  des  adultes,  en  tenant  compte  des  différences 
organiques  imprimées  par  l'âge.  Le  jus  de  fruits  frais  agit  comme  un 
spécifique  dans  cette  maladie  (citron,  orange,  etc.)  ;  la  guérison  s'obtient 
•  en  quelques  jours. 

Rapport  de  la  commission  de  la  maladie  de  Barlow,  par  le  D'  Ph. 
— ^BouRDiLLON  (Rev.  méd.  de  la  Suisse  romande^  20  janv.  1908). 

La  Société  médicale  de  Genève  a  pris  l'initiative  d'une  enquête  sur  la 
maladie  de  Barlow  en  Suisse.  En  voici  les  résultats  tels  qu'ils  ont  été 
exposés  par  le  rapporteur,  M.  Bourdillon. 

La  maladie  de  Barlow  est  d'une  grande  rareté  en  Suisse,  puisque,  sur 
^1  médecins  qui  ont  répondu  au  questionnaire,  5  seulement  déclarent 
en  avoir  vu  des  cas.  Sur  10  malades,  6  sont  des  Genevois:  il  n'y  a  pas 
d'immunité  de  race.  L*alimentation  joue  un  rôle  capital. 

La  maladie  de  Barlow  se  déclare  avant  tout  chez  des  enfants  nourris 
exclusivement  de  lait  stérilisé  industriellement  à  haute  température  ou 
de  farines  désignées  sous  le  nom  général  de  spécialités  alimentaires  (9  fois 
sur  10  cas),  beaucoup  plus  rarement  chez  ceux  qui  sont  nourris  de  lait 
*4itérilisé  à  domicile  par  le  procédé  de  Soxhlet  (1  fois  sur  10  cas).  La  rareté 
de  la  maladie  de  Barlow  dans  ce  dernier  cas  est  d'autant  plus  grande  que 
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ce  mode  d'alimentation  est  plus  répandu.  Il  faudrait  savoir  si,  dans  ce 
seul  cas  de  scorbut  provoqué  par  le  lait  stérilisé  à  domicile,  ce  lait  n'était 
pas  chaufTé  trop  longtemps. 

La  maladie  ne  se  déclare  que  quand  l'alimentation  qui  en  est  la  cause 
a  été  donnée  d'une  façon  exclusive  et  prolongée  pendant  un  temps  assez 
long  (au  moins  trois  mois  et  jusqu'à  treize  mois).  D'une  façon  générale, 
plus  l'aliment  a  subi  de  modifications  chimiques  ou  physiques  qui 
l'éloignent  de  sa  composition  à  l'état  frais,  plus  il  expose  à  la  maladie 
de  Barlow.  Guérison  rapide  par  le  changement  de  régime:  lait  frais, 
simplement  bouilli,  sucs  végétaux  frais,  ou  jus  de  viande  crue. 

Ces  conclusions  sont  absolument  conformes  à  celles  des  travaux  fran- 
çais parus  depuis  dix  ans  sur  cette  question. 

A  case  of  infantile  scunry  with  bone  formation  in  the  detached 
periostenm  (Cas  de  scorbut  infantile  avec  formation  osseuse  dans 
le  périoste  détaché),  par  le  D'  Norman  May  {The  Briu  med.  Journ., 
1«  fév.  1908). 

Fille  de  neuf  mois,  reçue  le  16  septembre  1907  au  East  London  Hospi- 
tal  for  Children  à  cause  de  douleur  et  d'impotence  des  jambes  datant 
d'un  mois.  Il  y  a  quinze  jours,  le  cou-de-pied  gauche  gonfla.  Nourrie  au 
sein  pendant  trois  semaines,  l'enfant  fut  ensuite  alimentée  avec  V Allen- 
bury's  food.  Enfant  pâle  et  molle,  chapelet  costal,  gonflement  des  épi- 
physes,  tête  rachitique.  On  note  la  présence  de  deux  incisives  supérieures 
latérales  :  autour  d'elles,  les  gencives  sont  grosses,  fongueuses,  saignantes. 
Les  membres  inférieurs  sont  presque  paralysés,  surtout  le  gauche  :  gon* 
flement  au-dessus  de  la  malléole  interne  ;  le  membre  jusqu'au  genou 
paraît  plus  gros  que  le  droit  et  plus  sensible  à  la  pression. 

Le  lendemain,  on  remarque  que  le  fémur  gauche  est  gonflé  et  doulou. 
reux  :  une  semaine  plus  tard,  c'est  le  tour  du  fémur  droit. 

Les  urines  présentent  des  hématies  en  grand  nombre. 

Diète  antiscorbutique  :  peu  de  changement  pendant  dix  jours,  k 
cause  de  la  diarrhée  qu'avait  l'enfant.  Le  1*'  octobre,  amélioration  géné- 
rale et  locale.  Le  7,  toute  douleur  a  disparu,  les  membres  ont  recouvré 
leur  mobilité  ;  mais  le  gonflement  des  fémurs  reste  gros  et  dur.  Une  radio- 
graphie, prise  le  15  octobre,  montre  le  périoste  du  fémur  gauche  détaché 
avec  une  formation  osseuse  dans  ce  périoste.  Le  fémur  droit  est  aiïecté 
de  même,  à  un  degré  moindre.  Il  y  avait  aussi  un  os  nouveau  autour  de 
l'extrémité  inférieure  du  tibia  gauche  et  du  péroné. 

Scorbut  infantile  dû  au  lait  fixé,  par  le  D'  J.  Gomby  (Soc,  méd,  des 
hop,,  10  janvier  1908). 

Le  7  janvier  1908,  on  apporte,  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  un 
garçon  de  dix  mois,  pesant  3  500  grammes  à  la  naissance,  nourri  au  sein 
pendant  un  mois,  puis  au  lait  stérilisé.  A  la  fin  du  sixième  mois,  le  lait 
stérilisé  ordinaire  est  remplacé  par  le  lait  homogène  ou  lait  fixé,  à  la  dose 
àe  huit  biberons  de  150  grammes  par  jour.  Depuis  deux  mois,  on  a  remplacé 
deux  biberons  de  lait  par  deux  bouillies  de  crème  d'orge  ou  de  riz  faites 
avec  ce  même  lait  homogène.  L'enfant  qui,  il  y  a  un  mois,  pesait  plus 
de  9  kilogrammes,  augmentait  régulièrement  avec  cette  alimentation  de 
conserve.  Première  dent  à  cinq  mois  et  demi.  Actuellement,  on  compte 
quatre  dents  (deux  incisives  médianes  supérieures,  deux  inférieures). 

Il  y  a  quinze  jours,  premiers  symptômes  de  scorbut  :  irritation,  cris  au 
moindre  mouvement;  pseudo-paralysie  des  jambes  et  du  bras  gauche; 
hémorragies  buccales.  Des  fongosités  gingivales  énormes  apparaissent 
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autour  des   incisives  supérieures.  Un  médecin  consulté  méconnaît  le 
scorbut  et  propose  de  brûler  au  thermocautère  ces  fongosités. 

L'enfant  est  assez  coloré  et  d*un  embonpoint  suffisant  ;  cependant 
il  ne  pèse  plus  que  8  600  grammes,  au  lieu  de  9  000  qni'il  pesait  il  y  a 
un  mois.  On  arrache  des  cris  en  faisant  mouvoir  les  jambes.  Cependant 
pas  de  tuméfactions  diaphysaires,  pas  d'hématome  sous-périosté.  Léger 
chapelet  costal.  Ecartant  les  lèvres  de  l'enfant,  on  aperçoit  des  fongo- 
sités gingivales  énormes  encadrant  les  incisives  supérieures.  On  dirait 
des  tumeurs  vasculaires,  des  angiomes  des  muqueuses.  Ces  fongosités 
saignent  abondamment.  Sur  la  gencive  inférieure,  pas  de  fongosités;. 
quelques   taches  ecchymotiques  seulement.  Le  diagnostic  était  fait. 

On  prescrit  le  lait  bouilli  frais  en  remplacement  du  lait  homogèn» 
et  le  jus  d'orange  (trois  cuillerées  à  café  par  jour).  Guérison  complète 
en  moins  d'une  semaine. 

Sur  12  cas  de  scorbut  infantile  observés  par  l'auteur  en  dix  ans,  il  y 
avait  9  garçons  et  3  filles  (8  dans  la  première  année,  4  dans  la  seconde). 
Parmi  les  laits  incriminés,  il  fstut  citer  le  lait  matemisé  par  le  procédé 
de  Gftrtner  (6  fois),  le  lait  fixé  (3  fois),  le  lait  stérilisé  industriellement 
(2  fois),  le  lait  oxygéné  (1  fois). 

Le  lait  fixé,  qui  diffère  des  laits  stérilisés  ordinaires  par  son  homo- 
généité,  s'obtient  en  faisant  passer  ce  liquide,  à  forte  pression,  dans  des 
tubes  métalliques  capiUaires  qui  vont  à  la  rencontre  les  uns  des  autres» 
Les  globules  de  beurre  sont  ainsi  broyés  et  pulvérisés  par  pression  réci- 
proque et  par  projection  contre  les  parois  des  tubes.  Les  particules  grais- 
seuses ainsi  obtenues  n'ont  plus  la  force  de  remonter  à  la  surface  ni  de 
s'agglomérer;  elles  restent  en  suspension  dans  le  lait,  qui  conserve  ainsi 
indéfiniment  sa  couleur  et  son  apparence  normales. 

De  plus,  et  c'est  là  le  principal  avantage  de  la  fixation,  ce  lait  est  mieux 
digéré  que  le  lait  ordinaire. 

Un  cas  de  scorbut  infantile  après  usage  de  lait  condensé,  par  le 
D'  A.  Netter  {Soc.  méd.  des  hâp,,  10  janv.  1908). 

Fille  de  quinze  mois,  née  à  la  Nouvelle-Calédonie,  nourrie  avec  du  lait 
condensé  d'Yverdon,  de  la  farine  lactée,  puis  de  la  phosphatine.  En 
décembre  1906,  malaises  vagues.  Le  i^  mars  1907,  douleur  dans  les 
deux  jambes  avec  très  léger  gonflement  à  la  région  tibio-tarsienne  gauche 
et  à  l'extrémité  supérieure  du  tibia  droit.  On  croit  d'abord  à  une  ostéo- 
périostite  tuberculeuse. 

Le  13  mars,  impotence  fonctionnelle  des  deux  jambes,  fièvre  (37°,7- 
38^3),  anorexie,  constipation.  On  pense  à  du  rhumatisme,  et  on  prescrit 
du  salicylate  de  soude. 

Le  17  mars,  abattement,  39^  éruption  urticarienne.  Le  19,  éruption 
livide.  Le  20,  scorbut  infantile  reconnu  enfin.  Lait  cru,  jus  d'orange, 
purée  de  pommes  de  terre.  Guérison  rapide. 

Two  babies  with  infantile  scurvy  observed  in  one  week  (Deux  cas  de 
scorbut  infantile  dans  la  même  semaine),  par  le  D^  Maurice  Osthei- 
MER  {Arch.  of  Ped,,  fév.  1908). 

10  Garçon  de  douze  mois,  nourri  au  lait  condensé  pendant  quatre 
semaines,  puis  avec  une  mixture  de  crème  et  d'eau  panée  jusqu'à  trois 
mois  :  à  ce  moment  on  ajoute  une  spécialité  dite  Eskay^s  faod.  Ces  aliments 
sont  donnés  en  quantité  croissante  jusqu'à  680  grammes  d'eau  de  gruau 
et  450  grammes  de  crème  à  16  p.  100  avec  addition  de  7  cuillerées  à 
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café  de  Eskay's  food.  L'analyse  de  celte  mixture  donne  plus  de  6  p,  100 
de  graisse. 

Enfant  grand,  pâle,  assez  gros  :  pas  de  dent,  aucun  symptôme  jusqu'à 
il  y  a  huit  jours,  où  il  se  met  à  crier  quand  on  le  touche.  Pas  d'autres 
manifestations.  On  remplace  la  nourriture  par  du  lait  pur;  on  donne 
du  jus  d'orange  ;  tous  les  accidents  disparaissent  en  six  jours. 

2^  Garçon  de  onze  mois,  vu  cinq  jours  après.  Nourri  au  sein  pendant 
quatre  semaines,  il  a  pris  ensuite  un  lait  modifié  :  on  lui  a  donné  VEskay's 
food  ;  il  augmente  de  poids  et  met  des  dents.  Mais  il  se  met  à  crier  quand 
on  le  touche.  Gonflement  des  pieds  et  des  jambes.  On  suspend  la  nourri- 
ture artificielle  et  on  donne  du  lait  pur,  le  jus  d'une  orange  par  jour. 
Au  bout  de  trois  jours,  l'enfant  ne  crie  plus,  et  en  une  semaine  les  tumé- 
factions ont  disparu. 

Snr  fan  cas  d'atonie  masculaire  congénitale,  maladie  de  Oppenheim, 

par  le  D'  E.  Ausset  {La  Pédiatrie  pratique,  15  mars  1908). 

Fille  née  le  14  mars  1904,  observée  le  18  décembre  1907.  Antécédents 
héréditaires  tuberculeux.  Pendant  la  grossesse,  la  mère  ne  sentit  presque 
pas  remuer  l'enfant;  nourrie  au  sein,  la  fillette  restait  inerte,  sans  remuer, 
sans  demander  à  téter.  A  mesure  qu'elle  grandit,  les  bras  ont  de  la  mobi- 
lité, mais  les  jambes  restent  aussi  faibles.  Coqueluche  à  deux  ans. 

Embonpoint  notable,  intelligence  complète  :  ventre  gros,  nouures  des 
poignets,  pas  de  cyphose,  tête  portée  librement.  Aux  membres  supérieurs, 
tous  les  mouvements  s'exécutent  avec  peine,  lentement,  sans  énergie, 
avec  léger  tremblement  intentionnel.  Aux  membres  inférieurs,  ils  sont  à 
peu  près  nuls,  surtout  à  droite.  Cependant  il  n'y  a  pas  de  paralysie,  les 
orteils  s'étendent  et  se  fléchissent,  les  membres  ne  retombent  pas  lourde- 
ment quand  on  les  abandonne. 

Pas  de  laxité  des  articulations  :  contracture  des  muscles  fléchisseurs  au 
niveau  des  genoux.  Le  membre  inférieur  gauche  est  plus  petit  que  le 
droit,  il  semble  atrophié.  Cette  apparence  est  due  au  dévelopepment 
du  tissu  adipeux  dans  le  membre  droit.  Les  muscles  paraissent  grêles, 
mais  non  atrophiés.  L'enfant  ne  peut  marcher  :  elle  s'effondre  quand  on 
la  pose  à  terre.  Réflexes  tendineux  atténués. 

M.  Bédart  a  fait  l'exploration  électrique  ;  pas  de  réaction  de  dégéné- 
rescence: réaction  électrique  à  peu  près  normale,  tant  pour  la  galva- 
nique que  pour  la  faradique. 

Sensibilité  normale  dans  tous  ses  modes,  pas  de  relâchement  des 
sphincters. 

Case  of  myatonia  congenita  (Cas  de  myatonie  congénitale),  par  le 
D*  C.-E.  Beevor  {Royal,  Soe.  of  Medicine,  nov.  1907). 

Fille  de  vingt  mois,  a  commencé  à  marcher  et  à  parler  à  douze  mois  : 
bronchite  pendant  trois  semaines,  puis  impossibilité  de  se  tenir,  de  mar- 
cher, de  remuer  les  jambes,  qui  deviennent  plus  maigres.  Dans  les  quatre 
derniers  mois,  l'impotence  des  jambes  a  diminué.  Intelligence  nette.  Parfois 
incontinence  des  urines  et  des  matières.  Amaigrissement  général  avec  mol- 
lesse marquée  des  muscles,  spécialement  aux  jambes.  Mouvements  passifs 
très  étendus,  mouvements  actifs  très  limités;  les  muscles  du  tronc  sont  plus 
forts,  l'enfant  peut  s'asseoir  bien.  Pas  de  réflexes  notables.  Aux  courants 
électriques,  les  muscles  sont  moins  excitables  que  normalement 

Oppenheim  a  dit  que  la  maladie  était  congénitale  ;  or,  dans  ce  cas,  les 
parents  affirment  que  l'enfant  était  normale  jusqu'à  la  bronchite.  Pas 
d'atrophie  musculaire. 
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A  ca£e  of  myositis  ossificans  (Un  cas  de  myosite  ossifiante),  par  le 
D'  Cyreil  a.  R.  Nitch  (Boyal  Society  of  Medicine,  mars  1908). 

Fille  de  dix  ans,  observée  en  février  1908  à  Evelina  Hospital  for  CM- 
dren.  Père,  mère,  8  frères  ou  sœurs  sains.  Pas  d'antécédents  syphilitiques 
ou  tuberculeux  dans  la  famille.  A  trois  ans  et  demi,  on  enlève  les  amygdales 
et,  quinze  jours  après,  apparaît  sur  le  côté  droit  du  cou  une  tuméfaction 
dure  et  douloureuse,  qui  disparaît  en  deux  semaines.  Mais,  quinze  jours 
après,  une  tuméfaction  semblable  se  montre  à  gauche.  Elle  disparaît 
aussi  rapidement.  Peu  après,  la  mère  remarque  une  masse  dure  sur  le 
côté  du  cou,  et  au  bout  de  quelques  mois  d'autres  masses  se  font  sentir 
dans  le  pectoral  gauche,  et  dans  les  régions  scapulaires  et  lombaires. 
En  1902,  leD'G.Carpenteret  M.  Walter  Edmunds  montrent  l'enfant  âgée 
de  quatre  ans  à  la  Société  de  pédiatrie  anglaise  {Society  for  the  Study  of 
Disease  in  Children),  A  ce  moment,  il  y  avait  une  épine  osseuse  dans  le 
sterno-mastoïdien  gauche,  et  les  muscles  du  cou  de  ce  côté  étaient  infil- 
trés et  durs.  Au-dessous  du  menton,  il  y  avait  une  proéminence  du  volume 
d'un  pois  due  à  une  ossification  des  muscles  génio- hyoïdiens.  Des  plaques 
osseuses  pouvaient  être  senties  dans  le  muscle  sterno- hyoïdien  droit, 
le  coraco-brachial  droit,  le  grand  pectoral  gauche  et  les  muscles  spi- 
naux. En  septempre  1901,  M.  Edmunds  fit  une  biopsie  et  trouva,  au 
microscope,  à  la  place  des  fibres  musculaires,  un  tissu  cellulo- fibreux. 

Actuellement,  la  maladie  a  fait  de  grands  progrès.  Le  dos  et  le  cou 
sont  absolument  rigides,  les  mouvements  des  épaules  sont  très  limités, 
la  flexion  complète  de  la  jambe  est  impossible,  la  respiration  est  purement 
diaphragmatique  à  cause  de  la  fixité  du  thorax.  Le  tissu  ossiforme,  en 
plaques,  bosses,  épines,  se  montre  dans  les  muscles  spinaux,  grands 
dorsaux,  trapèzes,  pectoraux,  grands  et  petits  rhomboïdes,  sterno-mas- 
toïdiens,  muscles  des  cuisses,  etc. 

The   notching  of  lower  permanent  incisors  in  congénital  syphilis 

(L'encoche  des  incisives  inférieures  permanentes  dans  la  syphilis  congé- 
nitale), par  le  D'  Edward  Wallis  (The  Bristish  Journal  of  Children  s 
diseuses,  mars  1908). 

Garçon  de  douze  ans,  observé  à  Victoria  Hospital  (Chelsea),  avec  une 
double  kératite  interstitielle  et  des  antécédents  syphilitiques.  Les  incisives 
supérieures  médianes  présentent  entre  elles  et  leurs  voisines  un  écartement 
caractéristique  ;  elles  ont  la  forme  habituelle  et  une  érosion  de  levr  bord 
libre.  Mais  ce  qui  est  remarquable  dans  ce  cas,  c'est  l'érosion  des  incisives 
inférieures  médianes,  diminuées  de  volume  et  ressemblant  absolument 
aux  dents  d'Hutchinson.  L'encoche  de  ces  dents  est  due  à  un  arrêt  de 
développement  et  non  à  une  cause  accidentelle  agissant  pendant  ou  après 
l'éruption.  Pathogénie  semblable  à  celle  des  incisives  supérieures  :  déve- 
loppement incomplet  des  bords  latéraux  des  couronnes,  avec  arrondis- 
sement des  angles  au  bord  libre  ;  développement  imparfait  ou  suppres- 
sion du  tubercule  central,  qui  se  voit  nettement  quand  une  dent  normale 
commence  à  sortir. 

Case  of  mnltiple  dislocations,  including  congénital  dislocation  of  boili 
hips,  in  a  child  aged  two  weeks,  incontestably  the  resnlt  of  malposition 
in  utero  (Cas  de  luxations  multiples,  avec  luxation  congénitale  des 
deux  hanches,  chez  un  enfant  de  deux  semaines,  par  suite  d'une 
mauvaise  position  intra-utérine),  par  leD'T.  H.  OpEfiSBAw{Proceedings 
of  the  Royal  Society  of  Medicine,  mars  1908). 

Enfant  de  deux  semaines  apporté  à  la  consultation  du  London  Hos" 
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pital  le  7  février  1908  avec  des  luxations  des  épaules,  des  coudes,  des 
hanches,  des  genoux  et  un  double  équin-varus.  Pas  de  déformation 
crânienne,  hernie  ombilicale,  stridor  nasal.  La  mère  a  eu  cinq  autres 
enfants  et  trois  fausses  couches.  Grossesse  normale,  mais  frayeur  au 
quatrième  mois.  On  peut  reconstituer  la  position  de  Tenfant  dans  Tutérus  ; 
membres  en  position  anormale  contre  le  tronc,  hanches  fléchies,  genoux 
étendus,  pieds  en  varus-équin,  bras  fléchis  au  coude  et  tournés  en  dedans 
à  l'épaule,  de  telle  sorte  que  les  mains  sont  situées  au  bout  des  bras 
en  flexion  forcée  sur  les  poignets. 

La  tête  et  le  col  du  fémur  droit  sont  tournés  en  dehors  sur  Taxe  avec 
un  angle  de  30<^.  La  tête  est  déplacée  et  siège  en  dehors  et  en  avant 
de  répine  antérieure  et  supérieure.  La  cuisse  était  fortement  fléchie 
sur  Tabdomen,  la  face  interne  du  fémur  appuyant  sur  l'abdomen,  dans 
Tutérus.  Les  condyles  sont  visibles  dans  Tespace  poplité,  le  genou  étant 
en  rétroflexion  sur  un  angle  de  100°.  Le  genou  ne  peut  être  fléchi,  même 
avec  force,  qu'à  160°  et  aussitôt  revient  à  un  angle  de  rétroflexion  de 
liO<».  On  constate  un  équin-varus  congénital  excessif,  la  plante  du  pied 
regardant  en  haut  ;  le  scaphoïde  est  Tos  le  plus  inférieur  du  tarse. 

Même  disposition  à  la  jambe  gauche,  sauf  que  le  genou  est  en  hyper- 
extension  avec  un  angle  de  100°  et  ne  peut  être  fléchi  qu'à  170<>.  Le 
pied  gauche  est  comme  le  droit. 

Aux  bras,  on  trouve  une  luxation  sous-coracoïdienne  de  l'épaule,  une 
luxation  en  arrière  et  en  dehors  du  coude,  avec  pronation  marquée  de 
l'avant-bras.  Doigts  très  fléchis  sur  les  articulations  métacarpo-phalan- 
giennes.  Les  ligaments  transverses  du  métacarpe  sont  excessivement 
étirés,  de  sorte  que  les  têtes  des  métacarpiens  peuvent  être  séparées  et 
la  main  élargie  du  double  de  la  longueur  de  la  paume.  Système  muscu- 
laire normal,  pas  de  paralysie;  enfant  bien  développé,  pas  de  scoliose. 

Toutes  ces  luxations  sont  dues  à  une  mauvaise  position  de  l'enfant 
dans  l'utérus.  L'auteur  a  vu  deux  autres  cas  semblables,  avec  moins 
de  généralisation. 
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De  Tallaitement  à  deux  femmes,  par  leD'  Bourg ougnon  {Thèse 
de  Toulouse,  janv.  1907,  110  pages). 

Une  mère  qui  ne  peut  nourrir  complètement,  faute  d'une  quantité  suffisante 
de  lait,  doit  se  faire  aider  par  une  autre  femme  ayant  plus  de  lait  qu'il  ne 
lui  en  faut  pour  son  propre  enfant.  Tel  est  le  principe  que  l'auteur  place  en 
tête  de  son  travail  ;  il  étudie  d'abord  la  ration  nécessaire  à  chaque  nour- 
risson, et  ensuite  la  quantité  maxima  de  lait  que  peut  sécréter  une  nour- 
rice en  vingt-quatre  heures;  cette  étude  a  pour  but  de  démontrer  que,  si 
certaines  femmes  ne  peuvent  fournir  la  ration  nécessaire,  d'autres  la  four- 
nissent au  delà.  Il  publie  ensuite  10  observations  inédites,  prises  dans 
divers  milieux  sociaux  et  qui  prouvent  que  la  chose  est  faisable  en  pratique. 
Les  conclusions  sont  qu'il  serait  bon  de  voir  se  propager  ce  genre  d'allai- 
tement qui  favorise  la  surveillance  maternelle  et  empêche  de  voler  le  lait 
qui  lui  appartient  à  cet  être  sans  défense  qu'est  l'enfant  de  la  nourrice. 

Un  service  d'allaitement  an  dispensaire  ponr  enfants  malades 
de  Tonlonse.  Étnde  d'hygiàne  sociale,  par  le  D'  Daynes  {Thèse 
de  Toulouse,  févr.  1907,88  pages). 

Dans  un  premier  chapitre,  l'auteur  relate  rapidement  ce  qui  a  été  fait 
à  Toulouse  pour  le  nourrisson,  notamment  la  création  d'un   dispensaire 
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en  1890,  annexé  à  la  Clinique  infantile  de  la  Faculté.  Depuis  de 
longues  années,  le  professeur  Bézy  fait  à  ce  dispensaire  une  consul- 
tation de  nourrissons.  Depuis  un  certain  temps,  Tallaitement  artificiel 
des  nourrissons  indigents  fait  partie  de  ce  service  sous  la  surveil* 
lance  du  professeur  de  clinique  infantile  et  de  ses  collaborateurs,  avec 
Taide  des  dames  de  la  Ligue  contre  la  mortalité  infantile.  L'auteur  s'est, 
en  outre,  transporté  aux  domiciles  des  petits  assistés,  pour  se  rendre  compte 
de  leur  hygiène  générale  ;  il  insiste  sur  Tutilité  d'œuvres  semblables  au 
point  de  vue  de  la  morale  publique  et  de  l'hygiène  sociale.  Plusieurs 
chapitres  sont  consacrés  à  l'étude  du  fonctionnement  du  service,  qui 
est  celui  des  gouttes  de  lait,  avec  cette  différence  qu'un  rôle  important 
est  joué  par  les  dames  de  la  Ligue  contre  la  mortalité  infantile,  qui  ont 
tenu  à  honneur  de  montrer  tout  le  bien  que  la  femme  peut  faire  dans  ces 
conditions. 

Contribution  à  l'étade  des  rapports  de  la  sérothérapie  aTec 
les  paralysies  diphtériques,  par  le  D'  Glapies  (Thèse  de  Toulouse, 
nov.  1907,  67  pages). 

Le  point  de  départ  de  ce  travail  est  constitué  par  deux  observations  du 
professeur  Bézy.  Après  en  avoir  ajouté  quelques  autres,  puisées  dans  les 
auteurs,  il  conclut  que  les  paralysies  diphtériques  dues  aux  toxines 
solubles  seront  avantageusement  combattues  par  les  injections  de  sérum, 
qui  seront  impuissantes  contre  les  paralysies  dues  aux  endotoxines. 
Comme  le  diagnostic  est  impossible  en  pratique,  il  faut  toujours  injecter, 
surtout  s'il  n'y  a  pas  eu  de  sérothérapie  préventive.  Dès  le  début  de 
l'angine,  il  faut  agir  contre  les  endotoxines  élaborées  au  niveau  des 
fausses  membranes  et,  pour  cela,  agir  directement  sur  les  bacilles,  en 
faisant  l'antisepsie  de  la  gorge  par  les  pastilles  de  sérum  antimicrobien 
de  Martin. 

Statistique  de  trois  années  (1904-05-06)  dn  service  de  diarrhée 
infantile  de  l'Hôtel-Dien  de  Tonlouse,  par  le  D'  Leson  (Thèse  de 
Toulouse,  nov.  1907,  60  pages). 

Depuis  1897,  un  service  spécial  pour  le  traitement  des  diarrhées  d'été 
est  annexé  à  la  Clinique  infantile  de  la  Faculté  de  Toulouse  (service 
du  professeur  Bézy)  ;  après  avoir  rappelé  les  comptes  rendus  pubhés 
depuis  le  début,  l'auteur  donne  la  statistique  des  trois  dernières  années 
et  arrive  aux  conclusions  suivantes  :  il  est  conduit  à  la  consultation  de 
200  à  300  nourrissons  ;  la  mortalité  est  très  importante  chez  ceux  que 
l'on  conduit  dans  un  état  grave,  à  peu  près  nulle  chez  ceux  que  l'on 
conduit  dès  le  début  des  accidents  ;  bien  que  les  mères  semblent  se 
préoccuper  davantage,  depuis  quelques  années,  de  soigner  les  bébés  dès 
le  début,  il  y  a  encore  beaucoup  à  faire,  et  les  pouvoirs  publics  devraient 
apporter  un  concours  efficace. 

Essai  sur  la  ration  alimentaire  dn  nourrisson,  -par  le  D'  Labro 
{Thèse  de  Toulouse,  avril  1908,  78  pages). 

Cette  thèse  est  un  résumé  des  travaux  parus  sur  la  question,  que 
l'auteur  discute  les  uns  après  les  autres,  concluant  que  le  dernier  mot 
n'est  pas  dit,  malgré  l'importance  et  l'intérêt  des  travaux  ;  grâce  à  ces 
notions,  la  question  est  plus  nettement  et  plus  scientifiquement  posée, 
et  les  divers  facteurs  à  étudier  ressortent  très  nettement  :  poids  de 
l'enfant,  rayonnement,  température  ambiante,  composition  du  lait, 
qualités  digestives  de  l'estomac  et  de  l'intestin. 
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Notes  sar  trois  épidémies  de  rougeole  à  la  clinlqae  infantile 
de  Tooloase,  par  le  D^  Ciiarmettes  {Thèse  de  Toulouse,  juillet  1908, 
56  pages). 

L'auteur  démontre  que,  tandis  que  le  service  des  contagieux 
n'a  jamais  présenté  de  cas  de  contagion  intérieure,  grâce  à  Tantisepsie 
sévère,  le  service  des  non -contagieux,  au  contraire,  a  dû  être  évacué 
par  trois  fois  pour  cause  de  rougeole  transportée  de  l'extérieur.  Il  fau- 
drait que  l'on  trouve  un  moyen  de  concilier  les  sentiments  des  parents 
qui  désirent  voir  leurs  enfants  à  l'hôpital  avec  l'intérêt  des  petites  ma- 
lades à  qui  l'on  porte  les  germes  de  maladies  souvent  mortelles  ;  il  fau- 
drait, pour  cela  :  1°  éviter  la  trop  grande  facilité  accordée  aux  visiteurs, 
surtout  quand  l'état  du  petit  malade  n'exige  pas  la  présence  des  parents  ; 
2^  se  rappeler  que  l'hôpital  est  non  une  hôtellerie,  mais  un  asile  deman- 
dant des  règlements  spéciaux,  dans  l'intérêt  des  hospitalisés  ;  3o  que  les 
parents  qui  viennent  voir  leurs  enfants  prennent,  avant  d'entrer  dans 
jes  services,  surtout  en  temps  d'épidémie,  les  mêmes  précautions  de  pro- 
preté et  d'asepsie  que  les  médecins. 
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Vier  Vortrâge  ûber  Entwicklongsstômngen,  beim  Kinde  (Quatre 
leçons  sur  les  troubles  de  développement  chez  l'enfant),  par  le  D'  G.  An- 
ton (Vol.  de  92  pages,  Berlin,  1908;  Karger,  édit.  Prix:  1  mark  80). 

Ce  petit  ouvrage  comprend  les  quatre  articles  suivants  :  1°  Les  formes 
ei  les  causes  de  l'infantilisme  corporel  ;  2°  Sur  l'infantilisme  intellectuel  ; 
30  Sur  les  maladies  mentales  et  nerveuses  à  l'âge  mûr  ;  4°  Que  faire  des 
enfants  arriérés  et  faibles  d'esprit? 

On  voit  que  des  questions  importantes  sont  posées  relativement  à 
l'infantilisme  physique  ou  psychique,  dont  les  formes  et  les  causes  ont 
été  très  discutées  dans  ces  derniers  temps.  Les  névropathies  et  vésanies 
de  l'âge  mûr  ne  nous  intéressent  pas;  mais  la  situation  des  enfants  arriérés, 
imbéciles,  idiots,  est  des  plus  intéressantes,  car  elle  s'impose  à  la  sollici- 
tude de  tous  les  médecins  fort  embarrassés  pour  y  faire  face. 

Puéricaltare  et  hygiène  infantile,  par  les  D"*'  Bué,  Déléarde,  etc. 
{VoL  de  182  pages,  Paris,  1908  ;  Félix  Alcan,  édit.  Prix:  2  francs). 

Ce  petit  livre  contient  les  conférences  faites  pour  l'enseignement  des 
jeunes  filles,  sous  la  présidence  de  MM.  Georges  Lyon  (recteur  de  l'Acadé- 
mie de  Lille)  et  Th.  Barrois  (professeur  à  la  Faculté  de  médecine),  par 
une  série  de  médecins  spécialistes  de  Lille. 

Voici  les  titres  des  leçons  faites  devant  les  jeunes  filles  avec  les  noms 
4es  auteurs  : 

10  Principes  généraux  de  l'alimentation  (D'  Lambling)  ; 

2®  L'hygiène  de  la  première  enfance  ;  allaitement  maternel  (D'  Oui)  ; 

30  L'hygiène  de  la  première  enfance  ;  allaitement  artificiel  (D'  Oui)  ; 

40  Allaitement  mixte  ;  le  sevrage  (D'  V.  Bué)  ; 

50  Hygiène  générale  du  nouveau-né  (D'  V.  Bué)  ; 

6®  Les  maladies  évitables  de  l'enfance   (D'  Déléarde)  ; 

7®  L'éducation  physique  de  l'enfance  (D'  Gaudier)  ; 

8<>  L'école  préparatoire  des  mères  (M.  V.  Dubron,  avocat  à  Douai), 

Toutes  ces  conférences,  d'une  utilité  pratique  incontestable,  sont 
très  bien  faites  et  méritent  bien  le  succès  qu'elles  ont  obtenu.  En  en 
prenant  l'initiative,  l'Université  de  Lille  a  bien  mérité  de  la  pédiatrie. 
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Médicaments  microbiens,  bactériotliérapie^  Taccination,  sérothérapie 

(VoL  de  400  pages,  de  la  Bibliothèque  de  thérapeutique  Gilbert- 
Carnot,  Paris,  1909;  J.-B.  Baillière  et  fils.  Prix:  8  francs). 

Ce  volume,  élégamment  cartonné,  comprend  de  nombreux  articles, 
écrits  par  des  maîtres  de  la  bactériologie,  faisant  presque  tous  partie 
de  Tétat-major  de  TInstitut  Pasteur.  M.  Metchnikoff  ouvre  la  marche 
avec  la  bactériothérapie  intestinale  ;  puis  viennent  Sacquépée  (vacci- 
nation antivariolique),  Remlinger  (vaccination  antirabique),  L.  Martin, 
(sérothérapie  antidiphtérique),  Vaillard  (sérothérapie  antitétanique), 
Vaïllard  et  DopTER  (sérothérapie  de  la  dysenterie  bacillaire),  Bes- 
REDKA  (sérothérapie  antistreptococcique),  Wassermann  et  Leber 
(sérothérapie  de  la  méningite  épidémique),  Sacquépée  (vaccination 
et  sérothérapie  antityphique),  Dujardin-Beaumetz  (sérothérapie  et 
vaccination  de  la  peste  bubonique),  Salimeeni  (vaccination  et  séro- 
thérapie   anticholériques),    Calmette     (sérothérapie     an  ti  venimeuse). 

L'importance  des  questions  traitées,  la  haute  valeur  des  auteurs» 
assurent  à  ce  livre  un  succès  de  bon  aloi.  C'est  un  beau  début  pour  la 
Bibliothèque  de  thérapeutique  Gilbert-Carnot,  qui  ne  comprendra  prs 
moins  de  vingt-quatre  volumes. 

Hygiena  dziecka  (Hygiène  infantile),  par  le  D'  Mme  Matylda 
BiEHLER  (Vol.  de  168  pages,  Varsovie,  1908). 

Dans  ce  petit  volume,  illustré  de  nombreuses  figures  dans  le  texte, 
notre  collègue  de  Varsovie  traite,  en  langue  polonaise,  de  l'hygiène  des 
nourrissons.  Successivement  sont  passés  en  revue  les  chapitres  suivants  : 
anatomie  et  physiologie  de  l'enfant,  avec  le  tableau  des  poids  par  mois 
et  par  année  (gains  mensuels,  gains  quotidiens,  gains  annuels),  bains, 
vêtements,  alimentation  (ration  du  nourrisson  suivant  l'âge  et  le  poids), 
lait  stérilisé  et  biberon,  lits  d'enfants,  sommeil  infantile,  marche  et 
attitudes,  etc. 

Bref,  la  plupart  des  questions  qui  intéressent  l'élevage  des  enfants,  la 
puériculture,  sont  abordées  et  sommairement  traitées  dans  cet  intéres- 
sant petit  livre. 

Diet  in  infancy  (Régime  dans  l'enfance),  par  le  D'  Dingwall 
FoRDYCE  (Vol.  de  174  pages,  Edinburgh,  1908  ;  William  Green,  édit.). 

Dans  ce  petit  volume,  élégamment  relié,  M.  le  D'  Dingvvall  Fordyce, 
médecin  à  l'hôpital  d'Enfants  d'Edimbourg,  nous  donne  une  introduc- 
tion à  l'étude  des  maladies  infantiles.  Les  régimes  ont  en  effet  une  impor- 
tance capitale  chez  l'enfant  malade  comme  chez  l'enfant  sain.  C'est  unt^ 
œuvre  sans  prétention,  qui  vise  un  but  pratique. 

Après  quelques  considérations  sur  l'enfant  sain  et  l'enfant  malade, 
l'auteur  étudie  le  lait  de  la  mère,  la  digestion  infantile,  l'allaitement 
naturel,  l'allaitement  ai'tificiel  avec  le  lait  de  vache,  bouilli,  stérilisé, 
modifié,  les  succédanés  du  lait,  etc.  Après  l'alimentation  artificielle  de 
l'enfant  bien  portant,  il  étudie  celle  de  l'enfant  malade.  Il  termine  par 
le  traitement  des  troubles  de  nutrition.  En  appendice,  nous  trouvons  plu- 
sieurs chapitres  sur  les  selles  des  enfants,  la  composition  des  aliments,  etc. 
En  somme,  manuel  excellent  et  très  utile  aux  praticiens. 
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Hôpital  des  Enfants-Malades.  —  Notre  collègue  à  Thôpital  des 
Enfants,  M.  le  D'  Moizard,  vient  d'aviser  la  Société  médicale  des  hôpitaux 
qu'il  avait  demandé  sa  mise  en  disponibilité.  Son  service,  par  suite  de 
cette  détermination,  deviendra  vacant  à  partir  du  1«'  janvier  1909. 

Clinique  chirurgicale  infantile.  —  M.  le  D'  Kirmisson  a  commencé 
son  cours  le  mardi  3  novembre  1908,  à  dix  heures,  à  Thôpital  des  Enfants- 
Malades,  pour  le  continuer  les  vendredis  et  mardis  suivants  à  la  même 
heure.  Le  jeudi,  de  dix  heures  à  midi,  consultations  orthopédiques  (con- 
férence clinique  et  examen  des  malades).  Conférences  complémentaires 
sur  la  chirurgie  infantile  par  MM.  Auffret  et  Gasne,  chefs  de  clinique. 

Clinique  médicale  infantile.  —  M.  le  D'  Hutinel  fait  un  cours  de 
clinique  médicale  infantile,  à  l'hôpital  des  Enfants- Malades,  les  mercredis 
et  samedis  à  dix  heures.  Enseignement  clinique  complémentaire  les 
autres  jours  après  la  visite. 

Enseignement  de  la  diphtérie.  —  Le  mercredi,  11  novembre,  à  9  heures 
du  matin  (Hôpital  des  Enfants-Malades),  a  commencé  l'enseignement 
pratique  du  diagnostic  et  du  traitement  de  la  diphtérie  (sérothérapie, 
bactériologie,  tubage  et  trachéotomie),  sous  la  direction  de  M.  Méry, 
assisté  de  M.  Weill-Hallé,  chef  de  laboratoire,  et  de  M.  Parturier, 
interne  de  service. 

Nécrologie.  —  Nous  avons  le  regret  d'annoncer  la  mort  prématurée 
du  D'  Qaetano  Melli,  ancien  assistant  et  aide  de  pédiatrie  à  l'Univer- 
sité de  Bologne.  Ce  confrère  distingué  vient  d'être  enlevé  à  trente  ans 
par  une  fièvre  typhoïde. 

Cours  de  perfectionnement  à  Rome.  —  Un  cours  de  perfectionnement 
pour  la  pédiatrie  sera  fait  cette  année  à  l'Université  de  Rome  par  le 
D'  CoNCETTi,  assisté  de  MM.  Valagussa  (Maladies  infectieuses  et  des 
nouveau-nés),  Spolverini  (Hygiène  infantile),  Longo  (Sémiologie  et 
thérapeutique  infantile),  Della  Vedova  (Orthopédie). 

Enseignement  médical  complémentaire.  —  Depuis  le  lundi,  16  no- 
vembre (4  h.),  des  cours  pratiques  sont  faits  au  Cercle  du  Luxembourg 
(1 8,  rue  du  Luxembourg)  par  des  médecins  et  chirurgiens  des  hôpitaux,  etc. 
Parmi  ces  cours,  deux  intéressent  la  pédiatrie. 

1"  Chirurgie  infantile  et  orthopédie  {12  leçons).  —  Ce  que  tout 
praticien  doit  savoir  en  chirurgie  infantile  et  orthopédie.  —  Les  inter- 
ventions d'urgence  dans  la  chirurgie  infantile  (appendicite).  —  Trai- 
tement dîs  tumeurs  blanches  (appareils,  ponctions  et  injections 
modificatrices).  —  Le  mal  de  Pott  :  diagnostic  et  traitement.  —  La 
luxation  congénitale  de  la  hanche  :  diagnostic  et  traitement.  —  La 
scoliose  et  ses  traitements.  —  Les  déformations  rachitiques  des  membres 
inférieurs.  —  Les  pieds  bots.  —  La  paralysie  infantile. 

2®  Puériculture  et  médecine  infantile  {13  leçons),  —  Puériculture 
(5  leçons),  —  Allaitement  au  sein,  mixte  et  artificiel.  — Ration  alimen- 
taire du  nourrisson  et  accroissement  normal.  —  Ëtude  d?s  différentes 
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sortes  de  lait  (bouilli,  pasteurisé,  stérilisé).  — Coupages  du  lait  — Les 
tétées.  —  Suralimentation  et  ses  conséquences  :  troubles  digestifs, 
rachitisme.  —  Atrophie,  hypotrophie,  athrepsie.  —  Du  sevrage.  — 
Gouttes  de  lait  et  consultations  de  nourrissons. 

Médecine  infantile  {5  leçons),  —  Ce  que  tout  médecin  doit  savoir  ds 
pathologie  infantile  avant  d'aborder  la  clientèle.  —  Examen  d'un 
enfant  en  clientèle;  manière  de  s'y  prendre.  Interrogatoire  de  la 
famille.  Renseignements  que  peut  fournir  un  tel  examen.  Consultations 
pratiques  cliniques  et  thérapeutiques  sur  les  maladies  des  enfants  : 
angines,  vomissements,  convulsions,  éruptions,  maladies  infectieuses,  etc.  : 
diagnostic  et  traitement.  Comment  Torganisme  infantile  réagit-il  au 
cours  des  maladies  ?  Thérapeutique,  hygiène  et  diététique  de  l'enfant 
malade  et  convalescent. 

La  diphtérie  {3  leçons).  —  Diagnostic  et  traitement. 

Droits  d'inscription  :  20  francs  pour  deux  cours. 

Œuvre  Grancher.  —  L'assemblée  générale  annuelle  de  l'Œuvre  de 
Préservation  de  V enfance  contre  la  tuberculose  a  eu  lieu  dans  les  salons  de 
M""  Grancher,  vice-présidente,  36,  rue  Beaujon,  le  samedi  7  novembre,  à 
5  heures,  sous  la  présidence  du  D'  Roux. 

La  situation  de  l'œuvre  est  des  plus  favorables;  on  prévoit  que  400 
enfants  seront  placés  cette  année  à  la  campagne.  L'exercice  1907-1908  se 
solde  ainsi  : 

Recettes , 326  582  fr.  75 

Dépenses 1 40  524  fr.  20 


Différence  en  faveur  de  Texercice i86  058  fr.  55 

Capital  actuel  : 

Solde  de  Texercice  1907-1908 186  058  fr.  55 

Réserve  statutaire 168  382       » 

Solde  de  l'exercice  1906-1907 71  450  fr.  10 


Total 425  790  fr.  65 


Le  Gérant  : 

P.  BOUCHEZ. 
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357. 


Arthrite  pneumococciqnc  dans  la  pre- 
mière et  la  seconde  enfance,  357. 

Arthrite  purulente  chez  an  nourrisson 
hérédo-syphilitique,  589. 

Ascarides  en  chirurgie,  505. 

Ashby  (sa  mort),  800. 

Assistance  des  enfants  anormaux,  5t0. 

Assistance  infantile  à  Rome,  796. 

Association  médicale  britannique,  591. 

Athrepsie  (état  du  sang).  284. 

Atonie  musculaire  congénitale,  153, 857. 

Atrophie  optique  dans  les  afléctions  mt'- 
ningées  de  la  première  enfance,  589. 

Augmentation  facultative  de  la  sécré- 
tion lactée,  149. 

Auriculo-réaction  (modification  de  I.i 
cuti-réaction  à  la  tuberculine).  79â. 


Bacille  hémophile   dans  le  sang   dos 

morbtUeux,  208. 
Bacillémie    tuberculeuse    congénitale. 

211. 
Bactériologie  de  la  méningite,  71  (. 
Bactérie  thérapie  (des  abcès  multiples 

et  de  la  gangrène  supeHieielIc  des 

orteils},  274. 
Bouillie  de  malt  et  lait  caillé  (emploi 

combiné)  {Mémoire  de  MM.  Méry  et 

E.  Terrien),  289. 
Bronches  (rupture  traumatique).  68. 
Bronches     (dilatation    chez     l'enfant). 

443. 
Broncho-Œsophagoscopie     pour   corps 

étrangers,  19. 


Colite  pure  chez  le  nourrisson  {Mémoire 
de  E.  Gaujoux  et  Ed,  Rose),  225. 

Canal  vertébral  (tumeurs  du  canal  ver- 
tébral et  de  la  moelle  épinière),  145. 

Catalepsie  chez  les  petits  enfants,  275. 

Cécité  verbale  congénitale  {Revue  géné- 
rale), 422. 

Céphalématome  (date  de  l'apparition). 
653. 

Cerveau  (abcès  et  méningite  septique 
dans  Totite).  350. 

Cer\'eau  (angiome  caverneux  du  lobe 
temporo-sphénoldal).  58. 

Cerveau  (hémiplégie  cérébro-spasmo- 
dique  à  TÂge  de  douze  ans},  791. 

Cerveau  (kystes  hydatiques  chez  l'en- 
fant), 155. 

Cerveau  (paralysies  spastiques  infan- 
tiles) {Revue  générale),  136. 

Cerveau  (sclérose  à  type  pseudo-bul- 
baire) {Recueil  de  faits  par  Armand- 
Demie  et  ;^"'  Girg),  126. 
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Cervdcl  (gliorae  kystique),  323. 
Chlorose  infantile,  432. 
Chlorures  urinaires  chez  les  nourris- 
sons, S8(>. 
Cholédoque    (obstruction    syphilitique 

congénitale),  351. 
Chondrodystruphie   foetale  et   thyréo* 

plasie,  582. 
Chorée  de  Sydenham  (et  réflexes)  (Jf^ 

moire  de  L.  Babonneix),  816. 
Chorée  de  Sydenham  (un  cas  terminé 

par  la  mort)   {Recueil  de  faits  par 

A.  Deicourl  et  R.  Sand),  826. 
Chylothoraz  ches  les  enfants,  500. 
Clinicat  des  maladies  de  l'enfance,  591. 
Clinique  chirurgicale  infantile,  224, 287, 

863. 
Clinique  médicale  infantile,  224,  288, 

863. 
Clinique  pédiatrique  de  Bologne,  720. 
Cœur  (affections  cardio-vasculaires  con- 
génitales hérédo-syphili  tiques),  142. 
Cœur  (diagnostic  fonctionnel),  587. 
C61on  (dilatation  congénitale)  (Recueil 

de  faits  par  MM,  Guinon  et  Reubsaët), 

188. 
Colostrum  (signification),  360.     . 
Coma  (étiologie),  505. 
Compresses  sinapisées  d'Heubner,  643. 
Consanguinité  des  parents  et  santé  des 

enfants,  207. 
Concours  des  hôpitaux  do  Paris,  512. 
Congrès  de  climatothérapie,  80. 
Congrès  français  de  médecine,  447. 
Congrès  d*hygiène  scohire,  720. 
Congrès    international    de    médecine, 

368. 
Congrès  international  de  la  tuberculose, 

80. 
Congrès  de  thalassothérapie,  512. 
Conjonctivite  végétante  printanière  dans 

le  Sud-Ouest,  143. 
Consultation  de  nourrissons  dans  Tln- 

drc,  160. 
Consultation  de  nourrissons  et  goutte 

de  lait  d*Arques,  586. 
Consultations  de  nourrissons  à  la  cam- 
'    pagne,  591. 

Consultations  et  formulaire  de  théra- 
peutique obstétricale,  719. 
Convulsions  avec  grande  hyperthermic 

survenant    pendant    la    coqueluche 

[Recueil  de  faits  par  S,  Veras),  262. 
Convulsions  et  lavages  intestinaux  au 

vin  rouge  {Mémoire  de  F,  Houssay), 

767. 
Coqueluche    (anatomic  pathologique), 

639. 
Coqueluche  (convulsions  avec  grande 

hyperthermie)  {Recueil  de  faits  par 

S.  K«r«),  202. 


Coqueluche  (étude  statistique  et  pro* 

nostique  à  Thôpitol  Bretonneau),  76. 
Coqueluche  (avec  hémoptysie),  446. 
Coqueluche  (et  morphine),  798. 
Coqueluche  (et  son  traitement  par  les 

dérivés  halogènes  du  formène),  493. 
Coqueluche  (tubage  dans  un  cas  de 

spasme  de  la  glotte),  348. 
Corps  thyroïde  (absence  du  corps  thy- 
roïde   et  arrêt  de  développement), 

363. 
Corps  étranger  des  voies  aériennes,  350. 
Corps,  étranger  des  voies  respiratoires, 

797. 
Corps  étranger  bronchique  extrait  par 

l'œsophagoscopie,  437. 
Corps  étrangers  avalés  ou  inhalés  par 

les  jeunes  enfants,  63. 
Corps  étrangers  de  l'œsophage,  639. 
Coryza  chez  le  nouveau-né,  652. 
Coryza  citrin  des  nouveau-nés  {Reoue 

générale)^  634. 
Coude  (fracture  ancienne  de  Tépitro- 

chlée)  {Recueil  de  faits  par  M.  Broca), 

193. 
{ Coude  (ostéomyélite  aiguë  de  la  crois- 
sance), 219. 
Cou  (fistule  médiane  congénitale),  589. 
Cou  (fistule  congénitale),  798. 
Cours  de  perfectionnement  &  Rome, 

863. 
Cours  de  vacances,  590. 
Couveuse  portative  et  élevage  artificiel 

des  débiles,  148. 
Côte  (ostéosarcome  de  la  onzième  côte), 

361. 
Coxo-tuberculose  (traitement  au  début), 

637. 
Craniotabes,  798. 
Crèches  (histoire  de  leur  institution), 

364. 
Crèches  municipales  de  Lyon,  495. 
Cris  dans  Thérédo-syphilis  {Revue  géné- 
rale), 54. 
Croissance  dans  les  maladies  aiguës  et 

dans  la  fièvre  typhoïde  en  particulier, 

509. 
Croissance  (et  ostéomyélite  aiguë  du 

coude),  219. 
Croissance  des  enfants  &u  sein  dans  les 

maternités  et  l'influence  de  la  fièvre 

des  accouchées,  151. 
Croissance  (ostéite  apophysaire),  220. 
Croissance  pondérale  et  staturale  chez 

le  nouveau-né  débile,  588. 
Croup  (tubage  et  délubage  du  larynz), 

155. 
Curabilité  de  la  méninj^ite  tuberculeuse, 

153. 
Cure  radicale  de  la  hernie  inguinale 

{Mémoire  de  M.  Ruotte),  123. 
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vCflti-rtecUoD  à  la  toxine  diphtérique, 

703. 
•Cuti-réactton  à  la  tubcrculiae,  i7d,  794. 
«Cuti-réaction  à  la  tnberculine  chez  i%ê 

ènfonts»  793. 
'doti-réaelion  à  la  (ubercuUne  chez  les 

enftnif  {Revue  générale),  775. 
Cuti-réaction  (Intradermo-réaction  à  la 

tubercnline).  782. 
Cuti-réaction  (iiiodiiicaiion  de  la  mé- 
thode usitée  :  auriculo-réaction),  792. 
Cofî-réaction  percutanée  au  moyen  de 

l'onguent  à  la  tuberculine,  7M. 
Cuti-réaction    (réaction    cutanée  h   la 

tubercnline),  781. 
•Cyanose  congénitale  paroxystique,  286. 
Xyphose  à  crête  épineuse,  798. 


l>écolleraent  épiphysatre  de  l'extrémité 

inférieure  du  radius,  441. 
Dégénérescence  amyloîde  ^relation  d'un 

cas),  493. 

Déformation  ogivale  de  la  voûte  pala- 
tine, 74. 

Dents  d'Hutchinson,  206. 

Desquamation  post-scarlatineuse,  140. 

Développement  du  langage  chez  l'en- 
fant, 583. 

Développement  thoracique  par  la  gym- 
nastique respiratoire  après  l'opération 
adénoldienne,  789. 

Déviation  de  la  taille  chez  les  jeunes 
filles,  67. 

Diabète  insipide  (un  cas),  433. 

Diagnostic  de  l'adénopathie  bronchique 
simple  dans  les  affections  thoraciques 
aiguës  et  subaiguds  de  l'enfance,  275. 

Diagnostic  de  la  tuberculose  par 
Tophtalrao-réaction,  363. 

Diagnostic  fonctionnel  du  cceur,  587. 

Diarrhée  au  début  de  l'appendicite, 
282. 

Diarrhée  graisseuse  et  eczéma  sébor- 
rhéique, 652. 

Diarrhée  infantile  dans  l'allaitement 
artificiel  en  rapport  avec  le  mode  d'ali- 
mentation des  vaches,  364. 

Diarrhée  infantile  (sUtistique  de  l'Hôtel- 
Dieu  de  Toulouse),  860. 

Diarrhées  infantiles  (traitement  par  les 
lavages  intestinaux  au  vin  rouge) 
{Mémoire  de  F,  Houssay),  247. 

Diète  féculente  et  régime  lacto-farineux 
dans  les  dyspepsies  et  les  gastro- 
entérites {Mémoire  de  M.  C.  Ferreira), 
305. 

Difformités  fœtales,  640. 
Oilatalion  anévrytmale  de  l'aorte  avec 
aorUte  chronique,  159. 


Dilatation  des  bronches  chez  YeotànU 
443. 

Diphtérie  h  l'hâpital  Trousseau  en  190S, 
365. 

Diphtérie  nasale  primitive  avec  fùnam- 
tion  pseudo-membraneuse  dans  le 
premier  mois,  581. 

Diphtérie  (primitive  du  nez),  649,  581. 

Diphtérie  (rechutes),  274. 

Diphtérie  (traitement  par  le  sérum  à 
doees  massives),  284. 

Diphtérie  (septicémie  à  bacilles  diphté- 
riques), 850. 

Diphtérie  (sérothérapie  et  paralyaies). 
860. 

Diphtérie  (tnitement  per  la  pyocyft*^ 
nase),  848. 

Diverticulite  de  Meckel,  786. 

Dyspepsie  du  nourrisson  ;  son  traite- 
ment '  rationnel  par  l'examen  dee 
fèces,  852. 

Dyspepsies  (diète  féculente  et  régime 
lacto-farineux)  (âf^motre  de  M.  C. 
Ferreira),  305. 


Eau  de  mer  (applications  thérapeu- 
tiques), 221. 

Eau  de  mer  (et  sérum  physiologique 
chez  les  nourrissons  atteints  de  gastro- 
entérite)  {Mémoire  de  L,  Tixier),  547. 

Eau  de  mer  (et  sérum  physiologique 
en  injections  dans  la  gastro-entérite), 
287. 

Eau  de  mer  (injections  dans  recséma 
des  nourrissons),  68. 

Éclampsie  de  la  mère  comme  cause  de 
néphrite  précoce  chez  l'enfant.  435. 

École  municipale  lyonnaise  en  plein 
air,  79. 

Écriture  en  miroir,  272. 

Eczéma  des  nourrissons  (traitement  par 
les  injections  d'eau  de  mer),  68. 

Eczéma  -(et  albuminurie),  210. 

Eczéma  (mort  ra^Mde  chez  l'enfant),  28i. 

Eczéma  séborrhéique  et  diarrhée  grais- 
seuse, 652. 

Eczéma  séborrhéique  (et  érythème  fes- 
sier) {Mémoire  de  M,  Motuêom),  180. 

Eczéma  (traitement  par  la  thyroïde),  789. 

Élevage  artificiel  des  enfants  débiles, 
la  couveuse  portative,  148. 

Élimination  de  l'urée  dans  la  scarlatine 
chez  l'enfant  suivant  les  régimes»  589. 

Élimination  des  chlorures  et  allmmi- 
nurie  an  cours  de  la  scarlatine 
{Mémoire  de  MM.  Nobécourl  et  Mer- 
kUn).  81. 

Embolies  multiples  et  endocardite 
végétante,  367. 
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Ëiikboliw  multiplefl  pftr  endocardite 
infectieuse,  «i67. 

Rmploi  cottibinv  d«  la  bouillie  de  malt 
et  du  lait  caillé  {Mémoire  de  MM.  Méiy 
€l  K.  Tttnen),  289. 

Emphysème  8ous-culané  après  une 
ponction  exploratrice  du  poumon, 
576. 

Ëmpyème  avec  leucocytose  remar- 
quable, G4. 

Encoche  des  incisives  inférieures  per- 
manentes dans  la  syphilis  congéni- 
tale» 8li8. 

Engouement  herniaire  chez  le  nourris- 
son, 143. 

Kndocardite  infectieuse  avec  embolies 
multiples.  367. 

Jùidoc&rdite  tuberculeuse,  t23. 

Endocardite  (végétante  avec  embolies 
multiples^  367. 

Enrouement  de  l'enfance  (Revue  géné- 
raux 698. 

Enseignement  méd  ical  complémentaire, 
448,  863. 

Entérite  (chronique  avec  syndrome 
p3Cttdo-asciti<jue)  {Mémoire  de  G.-B. 
Allariu).  623. 

Épidémie  récente  de  fièvre  cérébro- 
spinale  à  Belfast,  146. 

Épidémies  de  rougeole  à  la  clinique 
infantile  de  Toulouse,  861. 

Épidcrmolyse  buUeuse  congénitale,  447. 

Épilepsie  (hystérie  cl  idiotie),  367. 

Épilepsie  (recherches  hèmatologiques), 
638. 

Épilhélioma  du  rein  chez  un  enfant  de 
quatre  ans,  851. 

Éruptions  accidentelles  de  la  varicelle, 
65. 

Érylhèmc  noueux  (et  ophtalmo-réaction 
d  la  tuberculine),  791. 

Éry  thème  fessier  et  eczéma  séborrhéique 
{Mémoire  de  M.  Moussous)^  180. 

Érythrodermie  desquamât  ive  généra- 
lisée chez  le  nourrisson  au  sein,  846. 

État  lymphati(iue  dans  ses  rapports 
avec  l'anesthésie  générale,  708. 

État  lymphatique  chez  les  nourrissons 
et  les  jeunes  enfants,  359. 

État  lymphatique  et  hypertrophie  du 
thymus,  traité  par  les  rayons  X,  358. 

États  sub-fébriles  'prolongés  chez  les 
enfants,  287. 

États  tétanoldes  chez  les  enfants,  65. 

Étiologie  et  pathogénie  du  rachitisme, 
209. 

Exostose  ostéogénique  du  fémur  avec 
troubles  d'accroissement  et  régression 
ultérieure,  436. 


Faculté  de  Bordeaux,  512,  591. 
Faculté  de  LilU.  160. 
FaculU  de  MontpelUer,  288. 
Faiblesse  musculaire  congénitale,  152. 
Ferments  du  lait  et  leur  rapport  avec  la 

pasteurisation,  707. 
Ferments  protéoly tiques  dans  l'urine 

des  nourrissons,  278. 
Fièvre  des  accouchées  (et  croissance  des 

enfants  au  sein),  151. 
Fièvre  estivo-automnale  chez  un  onCant 

de  deux  ans  et  demi,  1*78. 
Fièvre  méditerranéenne  chez  un  enfant 

de  trois  ans,  506. 
Fièvre  typhoïde  dans  la  première  année 

de  la  vie,  577. 
Fièvre  typhoïde  (et  purpura  hémorra- 
gique), 212. 
Fièvre  typhoïde  (gangrène  spontanée 

de  la  jambe),  277. 
Fièvre  typhoïde  (poncUonlombairedans 

les  formes  méningées),  506. 
Filles  (déviations  de  la  taille),  67. 
Fistule  congénitale  du  cou,  798. 
Fistule  congénitale  médiane  du  cou, 

00«7. 

Foie    (dégénérescence    graisseuse    et 

vomissemeets  acétonuriques),  791. 
Foie  (ictère  chronique  avec  hépatomégn- 

lie  par  angiochoUte  suppurée^  {RÊCueil 

de   faiU   par    MM.    A.    Heudu    et 

CA.  David),  482. 
Foie  (infections  ombilicales  et  lésions 

hépatiques     chez    le     nouveau-né) 

{Revue  générale),  341. 
Foie  (kyste  hydatique),  508. 
Foie  (maladie  do  Banti),  583. 
Foie  (obstruction  des  canaux  biliaires 

avec  sclérose  du  pancréas  et  de  la 

rate),  352. 
Foie  (opothérapie  hépati(iue  en  cas  de 

dyshépatio),  347. 
Fœtus  (pneumonie),  68. 
Fonctions    digestives     (rapport    avec 

l'hématopoièse),  156. 
Fracture    ancienne    de     Tépitrochlée 

{Recueil  de  faiU  par  AT.  Broca).  193. 
Fractures  du  crâne  chez  les  enfanta, 

640. 
Fractures  spontanées  dans  la  syphilis 

héréditaire,  442. 
Frigothérapie  précordiale  en  médecine 

infantile,  441. 
Fruhwald  (sa  mort),  511. 


Gaetano  Melli  (sa  mort),  863. 
I  Gatactagogues  (Revue  générale]ABO» 
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Ganglions  cubitaux  hypertrophiés  chez 
le  nourrisson,  501. 

Gangrène  spontanée  de  la  jambe  au 
cours  de  la  fièvre  typhoïde,  277. 

Gangrène  superficielle  et  abcès  mul- 
tiples des  orteils,  traité»  par  des  Ino- 
culations bactériennes,  S74. 

Gastro-entérite  (injections  d'eau  de  mer 
et  de  sérum  physiologique),  287. 

Gastro-entérite  (traitement  par  les  in- 
jection» de  sérum  physiologique  et 
d'eau  de  mer)  [Mémoire  de  L.  Tixier), 
547. 

Gastro-entérites  aiguës  des  nourrissons 
(et  solutions  salines  administrées  à 
l'intérieur),  649. 

Gastro-entérites  (diète  féculente  et 
régime  lacto-farineux)  {Mémoire  de 
M.  C,  Ferreira),  305. 

Gastro-entérites  infantiles  (pathogénie 
de  certaines  formes),  459. 

Genou  (tumeur  blanche  traitée  par  le 
plombage  iodoformé),  66. 

Gigantisme  congénital  affectant  le 
membre  inférieur  gauche,  786. 

Gigantisme  congénital  partiel  (anatomie 
pathologique  de  la  forme  dystro- 
phique),  71. 

Glande  thyroïde  (kystes  congénitaux), 
350. 

Glaucome  (ophtalmie  sympathique  et 
myopie  secondaire),  144. 

Gliome  kystique  du  cervelet,  223. 

Glossite  aigu6  traumatique  aboutissant 
à  la  suppuration,  788. 

Gouttes  de  lait  et  tuberculose  infantile 
(Mémoire  de  M,  Comby),  461. 

Gymnastique  respiratoire  chez  les 
enfants,  441. 

Gymnastique  respiratoire  et  tubercu- 
lose scolaire  {Mémoire  de  M.  Dufes- 
tel),  324. 


Hallomégalie  (hypertrophie  congénitale 
du  second  doigt  du  pied  droit),  642. 

Héliothérapie  dans  les  tuberculoses 
locales  {Revue  générale),  567. 

Hématome  obstétrical  du  sterno-mas- 
toîdien  {Recueil  de  faits  par  M.  Com- 
hy),  47. 

Hématome  traumatique  diffus  au  tiers 
supérieur  de  Tavant-bras  droit,  431. 

Hématopoièse  (rapport  avec  les  fonc- 
tions digestives),  156. 

Hémiplégie  cérébrale  spasmodique  sur- 
venue à  rage  de  douze  ans,  791. 

Hémoglobinurie  chez  un  enfant  (injec- 
tion de  sérum  antidiphtérique,  gué- 
rison),  349. 


Hémophilie  mortelle  des  nouveau-nés. 
673. 

HéfBOptviie  aai  coors  de  la  coqueluche, 
446. 

Hémothoraz  chez  un  enfant  de  cinq 
mois,  716. 

Hérédo-syphilis  (affections  cardio-vas- 
culaires  congénitales),  142. 

Hérédo-syphilis  (arthrite  pumlente), 
589. 

Hérédo-syphiHe  (cris)  {Revue  généra U), 
54. 

Hérédo-syphilis  (et  réaction  de  Wasser- 
mann  chez  les  mères  des  nourrissons 
hérédo-syphilltiques),  785. 

Hérédo-syphilis  (et  vomiques  puru- 
lentes), 286. 

Hérédo-syphilis  (et  type  mongolien),  446« 

Hérédo-syphilis  (kératite  interstitielle 
comme  manifestation  de  la  syphilis 
à  la  troisième  génération),  346. 

Hérédo-syphilis  (obstruction  du  cholé- 
doque), 354. 

Hérédo-syphilis  (rapports  avec  le  thorax 
en  entonnoir).  75. 

Hernie  (engouement  chez  le  nourrisson), 
143. 

Hernie  étranglée  chez  un  enfant  de 
cinq  mois,  495. 

Hernie  inguinale  chez  un  enfant  de 
vingt-neuf  jours,  706. 

Hernies  ventrales  latérales  ou  pseudo- 
hernies dans  la  paralysie  infantile,  504. 

Herpès  dans  la  méningite  cérébro- 
spinale, 496. 

Herpès  facial  au  cours  de  la  diphtérie, 
430. 

Herpès  récidivant  de  la  face  chez  les 
enfants,  349. 

Hoffa  (sa  mort),  160. 

Hôpital  Bretonneau,  79. 

Hôpital  d'enfants  de  Crémone,  720. 

Hôpital  des  enfants  de  Bordeaux,  80. 

Hôpital  dés  enfants  malades,  863. 

Hôpital  de  nourrissons  de  Charlotten- 
bourg,  288. 

Hôpital  maritime  de  Berck-sur-Mer,591. 

Hôpital  maritime  de  Berck  {Revue  géné- 
rale), 839. 

Hôpital  Saint-Louis,  79. 

Hôpital  Trousseau,  368. 

Hospice  des  Enfants-Assistè-s,  224. 

Hydroa  vacciniibrme  (et  tentatives 
d'éclairage),  152. 

Hyd recèle  (traitement),  356. 

Hydrocéphalie  chronique  (et  pom^tion 
lombaire),  427. 

Hydrocéphalie  congénitale  (traitement). 
74. 

Hydropneumothorax  chez  un  garçon 
do  deux  ans,  715. 
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Hyperthermie  au  cours  d'une  rougeole 
ne  présentant  aucune  complication 
apparente  {Recueil  de  faits  par 
MM.  Oddo  el  Sauvan).  259. 

Hypertrophie  compensatrice  rénale 
lobaire,  438. 

Hygiène  inl'anUle,  862. 

Hystérie  (épilepste  et  idiotie),  367. 

Hystérie  (scoliose),  361. 


Ictère  chronique  avec  hépatomégalie 
par  angiocholite  snppurée  {Recueil  de 
faits  par  MM.  A.  Rendu  el  Ch»  David), 
482. 

Ictère  des  nouveau-nés,  647. 

Ichtyose  (et  séborrhée  sèche  chec  une 
fillette),  278. 

Idiotie  amaurotique  familiale»  429. 

Idiotie  amaurotique  familiale  {Recueil 
de  faitsparMM,  Aperl  et  Dubois),  335. 

Idiotie  (épilepsie  et  hystérie),  367. 

Idiotie  (et  sclérœdème  du  membre  infé- 
rieur gauche),  798. 

Impétigo  avec  néphrite,  566. 

Impétigo  (mort  subite  chez  le  nourris- 
son), 281. 

Incontinence  des  matières  chez  un 
garçon  de  six  ans,  715. 

Indicanurie  dans  la  méningite  cérébro- 
spinale.  268. 

Indoxylurie  en  pathologie  infantile 
{Mémoire  de  M.  Gorler),  593. 

Infection  typhoïde  transmise  par  un 
nourrisson  convalescent,  61. 

Infection  ombilicale  latente  avec  locali- 
sations septiques  secondaires  mul- 
tiples, 346. 

Infections  ombilicales  (et  lésions  hépa- 
tiques chez  le  nouveau-né)  {Revue 
générale),  341. 

Infections  pleuropulmonaires  débutant 
par  des  symptômes  abdominaux 
{Mémoire  de  M.  d'CElsnitz),  810. 

Influences  modificatrices  de  l'évolution 
tuberculeuse,  587. 

Injections  de  sérum  et  d'eau  de  mer 
chez  les  nourrissons  atteints  de 
gastro-entérite,  287. 

Institut  Henry  Phipps,  222. 

Institut  Humbert  I*'  de  Florence.  S91. 

Intestin  (anomalie  congénitale),  638. 

Intestin  (invagination  et  vomissements 
incoercibles),  368. 

Intestin  (lavage  de  l'intestin  au  vin 
roufço  et  convulsions)  {Mémoire  de 
M .  F,  iloussay),  767. 

Intestin  (kyste  muqueux  juxta-întes- 
tinal)  {Recueil  de  faits  par  B.  Auché 
et  Petjre),  253. 


Intestin  lymphosarcome),  58. 

Intestin  (tuberculose  primitive  chez  un 
nourrisson),  62. 

Intoxication  alimentaire,  151. 

Intradermo -réaction  à  la  tuberculine, 
782. 

Invagination  intestinale,  446. 

Invagination  intestinale  aiguë,  499. 

Invagination  intestinale  aiguê^  avec 
réduction  apparente,  499. 

Invagination  intestinale,  opération, 
guérison,  579. 

Invaginations  intestinales  (et  vomisse- 
ments incoercibles),  368. 

Inversion  latérale  des  viscères,  433. 

Isolement  individuel  dans  les  hôpitaux 
d  enfants,  222. 


Journal  d'hygiène  des  nourrissons,  656. 


Kératite  interstitielle  comme  symptôme 
"^e  la  syphilis  héréditaire  de  la  Iroi- 
""sième  génération,  346. 
Kyste  "congénital   volumineux    de   la 

région  pectorale  {Recueil  de  faits  par 

J.  Girou),  772. 
Kyste  de   l'ovaire   chez    une  fille  de 

dix  ans,  493. 
Kyste  dermolde  de  l'orbite,  141. 
Kyste  hydatique  du  foie  (sa  fréquence 

chez  l'enfant),  508. 
Kyste  hydatique  du  poumon,  79. 
Kyste  muqueux  juxta-intestinal  {Recueil 

de  faits  par  B,  Auché  el  Pet/re)»  253. 
Kystes  congénitaux  de  la^glande  Uiy- 

roTde,  350. 
Kystes  dermoldcs  (cas  familiaux),  348. 
Kystes  entéroïdes  juxta-intestinaux  el 

juxla-ombilicaux,  509. 
Kystes  hydatiques  du  cerveau  chez  les 

enfants,  155. 
Kystes   hydatiques  du  poumon   chez 

l'enfant  {Mémoire  de  L,  Moi'quio),  657. 


Laboratoire  de  lait,  288. 

Lait  (augmentation  facultative  de  la 
sécrétion  lactée),  149. 

Lait  bulgare  chez  les  nourrissons,  648. 

Lait  caillé  et  bouillie  de  malt  (emploi 
combiné)  {Mémoire  de  MM.  Méry  et 
E.  Terrien),  289. 

Lait  de  femme  comme  source  de  tuber- 
culose {Mémoire  de  itf»«  M,  de 
Biehler),  473. 

Lait  de  femme  (composition  et  analyse 
chimique).  73. 
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Lait  des  nourrices  (recherche  des  tnb- , 
stances  cooaidérèes  comme  indices 
de  putréfartion  intestinale),  573. 

Laits  modifiés  dans  leur  eomposition 
chimique  et  moléculaire  {Mémoire 
de  E.  Decherf),  369. 

Légion  d'honneur,  169. 

Langue  (>glossite  algue  supparée  d'ori- 
gine traumatique),  788. 

Langue  (macroglosaie),  787,  788. 

Laryngisme  striduleux  chez  ka  mm- 
veau-nés,  d49. 

Lavants  intestinaux  a«  Tin  rouge  dans 
lo  traitement  des  diarrhées  infantiles 
{Mémoire  de  F,  HouMêay),  â47. 

LaTages  intestinaux  au  vin  rouge  et 
convulsions  {Mémoire  par  F.  Hous^ 
«ay),  766. 

Leçons  sur  les  troubles  de  développe- 
ment chez  l'enfant,  861. 

Leçons  de  clinique  chirurgicale,  158. 

Lésions  anatomiques  de  l'amyotrophie 
spinale  des  nouveau-nés  {Mémoire  (te 
MM.  Annand'DeLUle  et  Doudel),  3â. 

Leucémie  lympholde,  589. 

Leucocytose  remarquabre  dans  un  cas 
d'empyème»  64. 

Ligne  unguéale  physiologique  chez  le 
nourrisson,  503. 

Ligue  nationale  belge  pour  la  protection 
(le  Tcnfance  du  premier  âge,  442. 

Luxation  congénitale  par  rotation  des 
deux  genoux,  503. 

Luxation  sous-épineuse  de  la  této  de 
l'humérus  gauche,  6it. 

Luxations  congénitales  de  la  hanche 
(rédaction  par  la  méthode  non  san- 
glante), 7!7. 

Luxations  mulliples  avec  luxation  con- 
génitale des  deux  hanches,  858. 

Lymphadénome  traité  par  les  rayons  X. 
209. 

Lyiriphosarcome  de  l'intestin.  58. 


Macpoglossie,  787,  788. 

Maison  de  TEnfance  de  Bordeaux,  224. 

Maladie  de  Banli  dans  l'enfance.  436. 

Maladie  de  Banti  chez  l'enfant,  583. 

Maladie  de  BaiLow,  79,  644,  645. 

Maladie  de  Barlo^  (rapport  de  la  com- 
tuission^  854. 

JéaiadJe  de  Heine-Medin,  285. 

Maladie  de  Hirschsprung,  65i,  704. 

Maladie  de  Hirschsprung  {Recueil  de 
faiUpar  MMMuinan  et  BeuàsalH),  188. 

Maladie  de  Hirschsprung  existe-t-ellc  ? 
{Mémoii'e  de  M.  Gaujoux),  721. 

Maladie  de  Uttla  avec  amblyopie  corti- 
cale, 848. 


Maladie 

Maladie  d'été  des  nouriisaona,  282. 

Maladies  deapays  chaods,  366. 

Maladies  do  cœor  et  leur  traitetnenf, 
5li. 

Mal  de  Pott  à  forme  scollotiqne  et  s^tn 
diagnostic,  75. 

Mal  de  Pott  (oMrt  snliite),  284. 

Malformations  du  thorax  et  dn  c<7nr 
par  compression  intra-utérine,  641. 

Malnutrition  chez  un  nourrisson  due  à 
une  excessive  putréfaction  dîgestive, 
35S. 

Mallosage  et  réaction  acide  {Mémoire 
de  M.  £.  Terrien),  37. 

Manifestations  mongoloïdes  chec  les 
enfants  européens,  565. 

Manuel  des  maladies  du  tnt»e  digestif, 
157. 

Mastoïdite  ehez  ie  Mmrriseoo.  34S. 

Matité  paravvrtébrale  du  cùkà  aain  ih* 
la  poitrine  dant  lea  épancheraenU 
pleuraux,  276. 

Maxillaire  inférieur  \o«téosarcome  si- 
mulant l'ostéite  chi*oniqiie>,  223. 

Médicaments  microhieDS,  bâclériothé- 
rapie,  vaccination,  sérothérapie,  862. 

Mela^na  des  nouveau-nés,  580. 

Méninges  (réactions  méningées  à  liquide 
céphalo-rachidien  puriforme  et  asep- 
tique), 363. 

Méningite  aigué  de  la  convexité,  844. 

Méningite  (bactériologie),  7t4. 

Méningite  cérébro-spinale  aiguë,  consé- 
cutive à  une  otite  sans  mastoïdite. 
713. 

Méningite  cérébro-spinale  à  pneumo- 
coques du  nouveau-né,  287. 

Méningite  cérébro-spinale  acvec  guérison 
immédiate  aprèa  trépanation*  496. 

Méningite  cérébro-spinale  avec  herpès, 
496. 

Méningite  cérébro-àpinale  (épbdémîe 
récente  à  Belfast).  146. 

Méningite  cérébro-spinale  (et  tétanie 
chez  les  nourrissons),  367. 

Méningite  cérébro-s^^naie  (indieanurie 
208. 

Méningite  cérébro-spinale  psendo-épidé- 
mique,  276. 

Méningite  cérébnxpinale  sporadique 
et  épidémique  (diagnostic  et  traite- 
ment). 704. 

Méningite  et  atrophie  optique,  389. 

Méningite  grippale,  429. 

Méningite  septique  et  abcès  du  cerveau 
dans  l'oUle,  350. 

Méningite  tuberculeuse  avec  gaérison 
apparente  (AeciceiZde  faits  par  F.  Car- 
tes), 130. 

Méningite  tuberculeuse  (evrabilité),  153. 
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Méningite  tuberculeuse  terminée  par  la 
guéritofi,  580. 

Méningite  tuberculeuse  traitée  par  la 
toberculine  Béraneck,  guèrison,  356. 

Méningites  graves  au  couî*s  de  la  pneu- 
monie, sans  modifications  du  liquide 
céphalo-rachidien,  714. 

Menstruation  précoce.  502. 

Micromélie  (mongolisme  et  myxœdéme) 
[Mémoire  de  J.  Bi*udxinêki),  513. 

Moelle  épiniérô  {tumeurs  de  la  moelle 
épinière  et  du  canal  vertébral),  145. 

Mongolisme  chez  le?  enfanta  européens, 
585. 

Mongolisme  infantile  (vingt-Kleux  cas), 
65. 

Mongolisme  {myxoodème  infantile  et 
micromélie}  {Mémoire  de  i.  Drud- 
zinski),  513. 

Morphine  dans  la  coqueluche^  798. 

Mort  rapide  dans  l'eczéma  chez  l'en- 
fant, â8i. 

Mort  subite  chez  les  nourrissons,  141. 

Mort  aubite  dans  le  mal  de  Pott,  284. 

Mort  subite  dans  l'impétigo  des  nour- 
rissons, 281. 

Moulages  des  selles  de  nourrissons, 
446. 

Mutations  dans  les  hôpitaux,  80. 

Myatonie  congénitale,  857. 

Myopie  et  travail  scolaire,  428. 

Myopie  secondaire  {ophtalmie  sympa- 
thique et  glaucome),  144. 

Myositc  ossifiante,  495,  858. 

Myxœ;lème  avec  atrophie  et  h3rpertonie, 
648. 

Myzœdéme  infantile,  mongolisme  et 
micromélie  (achondroplasie)  (Mé- 
moire de  J.  Brudzineki),  513. 


Nœvi  (décoloration  et  réduction  par  le 

radium),  766. 
Natation  à  l'école  {Revue  générale),  264. 
Nécrologie,  160,  288,  287^  511,  800,  863. 
Némato-helminthiase   intestinale,   580. 
]||éphriteaigaé  bénigne  chez  les  enfants, 

589. 
Néphrite  aigué  chez  les  enfants,  353. 
Néphrite  hémorragique  aiguë  à  la  suite 

d'une  parotidite  épidémique,  581. 
Néphrite  hémorragique  consécutive  aux 

oreillons,  648. 
Néphrite  impétigineuse,  500. 
Néphrite  ourlienne  avec  zona,  710. 
Néphrites  chroniques  chez  les  enfants, 

645. 
Neurasthénie,  tÈi, 
Nez  (œdème  des  paupières  d'origine 

nasale),  60. 


NIgritie  des  bourses  et  du  pénis,  588. 

Nourrisson  {infection  typhoïde  trans- 
mise par  un  nourrisson  convalescent), 
61. 

Nourrisson  (sléoote  hypcrtrophlque  du 
pylore),  61. 

Nourrisson  (tuberculose  primitive  de 
rintesUn),  62. 

Nourrissons  {traitement  de  l'eczéma 
par  les  injections  d'eau  de  mer),  68. 

Nouveau-né  {lésions  anatomiques  de 
l'amyotrophie  »pinale)  [Miwioire  de 
MM.  Armanti-Delille  et  Btmdet),  32. 


Oblitération    congénitale  des    canaux 
biliaires  avec  sclérose  du  pancréas  et 
de  la  rate,  352. 
Obstruction  gastro-Intestinale  dans  la 

première  enfance,  494. 
Obstruction  syphilitique  congénitale  du 

cholédoque,  351. 
Obturation  des  cavités  osseuses  consé- 

cuthres  h  l'ostéomyélite,  220. 
Oculo-réaction  à  la  tubcrculine,  78, 792. 
Oculo-réaction  èi  la  tuberculine  «'hez  les 

enfants,  268. 
Oculo-réaction  &  la  tnborculine  chez  les 

nourrissons,  159. 
Œdème  chronique  congénital,  434. 
CËsophage  (corps  étrangers).  639. 
Œuvre  de  Grancher.  80,  800,  863. 
CBuvre   des   enfants  à  la  montagne, 

592. 
Œuvre  des  enfants  débiles,  148. 
Œuvre  du  bon  lait,  28S. 
Œuvre  du  bon  lait  de  Bar-le-Duc.  718. 
Ombilic  (infections  latentes  avec  locali- 
sations septiques  secondairns),  346. 
Ombilic  (infections   et    lésions  hépa- 
tiques chez  le  nouveau-né)  {Hevtie 

généraie)i  341. 
Ongles  (ligne  unguéale  physiologique), 

503. 
Ophtalmie  sympathique  grave,    glau- 
come et  myopie  secondaires,  144. 
Ophtalmo-diagnostic  de  la  tuberculose 

chez  l'enfant,  279. 
Ophtalmo -réaction,  269. 
Ophtalmo-réaction   à   la    tuberculine, 

269. 
Ophtalmo-réaction  à  la  tuberculine  chez 

l'enfant,  780. 
Ophtalmo-réaction  à  la  tuberculine  chez 

les  enfants,  2B9. 
Ophtalmo-réaction    à  la    tuberculine 

dans  l'érythème  noneux,  791. 
Ophtalmo-réaction  chez  deux  cents  en- 
I     fants  non  malades.  871. 
I  Ophtalmo-réaction  chez  les  enfants  et 
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en  iiarticulier  chez  les  Qourrissons 
{Méinoit*e  de  M.   Casaoute),  237. 

OphUlmo-réaction  (contribution  à  Vé- 
tudc  de  rophtaimo-réaction  h  la 
tuberculine)  {Mémoire  de  L  Wino- 
couro/fi,  SOI. 

Ophtaloio*réaction  de  Galmette  (dan- 
gers), 7S1. 

Ophtalmo-réaction  et  diagnostic  de  la 
tuberculose»  363. 

Ophtalmo-réaction  négative  dans  le 
pityriasis  rubra  pilaire,  270. 

Opothérapie  biliaire  chez  des  nourris- 
sons atteints  de  dyshépatie  biliaire, 
347. 

Opothérapie  surrénale  dans  l'éducation 
de  la  vessie,  67. 

Opothérapie  thyroïdienne  <lans  l'éry- 
thème  fessier  et  l'eczéma  séborrhéique 
{Mémoire  de  M,  Mouetous),  180« 

Orbite  (Icyste  dermolde)^  141. 

Oreillons  <&vec  néphrite  hémori*ha- 
gique),  648. 

Oreillons  et  leur  localisation  sur  l'ap- 
pareil génital  dans  la  première 
enfance,  279. 

Oreillons  et  néphrite  hémormgitjue, 
581. 

Oreillons  (néphrite  avec  zona),  710. 

OËdéme  des  paupières  d'origine  nasale, 
60. 

Ostéopsathyrose  idiopatliique.  maladie 
de  Lobstein,  362. 

Ostéite  apophysaire  de  la  croissance, 
220. 

Ostéite  chronique  du  maxillaire  infé- 
rieur simulant  l'ostûosarcome,  223. 

Ostéomyélite  aigué  de  la  croissance  au 
niveau  du  coude,  219. 

Ostéomyélite  du  maxillaire  inférieur 
consécutif  à  une  stomatite  ulcéro- 
membraneuse  do  Vincent,  432. 

Ostéomyélite  du  tibia  et  du  péroné  au 
niveau  de  leur  extrémité  inférieure, 
220. 

Ostéomyélite  (obturation  des  cavités 
osseuses),  220. 

Ostéopériostitcs  syphilitiques  multi- 
ples, 367. 

Ostéosarcome  de  la  onzième  côte  chez 
un  enfant  de  douze  ans,  361. 

Ostéosarcome  simulant  l'ostéite  chro- 
nique du  maxillaire  inférieur,  223. 

Otite  avec  abcès  du  lobe  temporal, 
712. 

Otite  moyenne  avec  méningite  septique 
et  abcès  du  cerveau,  350. 

Otite  moyenne  suppurée  avec  envahis- 
sement du  sinus  sigmoïde,  713. 

Otite  sans  mastoïdite  et  méningite 
cérébro-spinale,  713. 


Otite  (traitement  de  l'otite  moyenne 
aigué)  [Mémoire  de  If.  Xf.  Chaiellier), 
416. 

Ovaire  (kyste  chez  une  fille  de  dix  ans)* 
49:{. 


Pachyméningite  hémorragique,  643, 

Paralysies  cérébrales  spastiquea  infan' 
tiles  {Remte  générale),  136. 

Paralysie  des  moteurs  oculaires  eom^ 
muns  avec  hémi-contracture  droite» 
447. 

Paralvsic  diphtérique  (et  sérothtVrapie), 
860l 

Paralysie  générale  et  tabès  juvéniles 
par  syphilis  acquise  {hecueU  de  faits 
par  MM.  Aperl,  Lévy-Frânkei  et 
Ménard),  477. 

Paralysie  générale  juvénile,  635. 

Paralysie  infantile  des  muscdes  de  la 
paroi  abdominale  avec  pseudo-hemie 
ventrale  (Hecueil  de  fai  par  MM.  C. 
R'icaz  et  F.  Cariée),  486. 

Paralysie  progressive  chez  Tenfantr 
501. 

Paralysie  spasmodique  familiale  (syn- 
drome), 790. 

Pathogénie  de  certaines  gastro-enté' 
rites  infantiles,  159. 

Pancréas  (sclérose  du  pancréas  et  de 
la  rate  dans  un  cas  d'oblitération  de» 
voies  biliaii-es),  352. 

Park  West  (sa  mort).  800. 

Pasquale  Scarano  (sa  mort),  511. 

Paupières  (œdème  d'origine  nasale )< 
60. 

Peau  (abcès  multiples  colibacillaîres),^ 
273. 

Peau  (affection  congénitale  rare).  142. 

Pemphigus  épidémique  des  nou- 
veau-nés, 217. 

Péricarde  (tuberculose  à  prédominance 
pleuro-péricardique),  355. 

Péritonite  pncumococcique  de  l'en- 
fance, 360. 

Péritonite  pneumococciquo  primitive, 
433. 

Pied  bot  (résection  cunéiforme),  5Q9. 

Pityriasis  rubra  pilaire  (ophtalmo-rôac- 
tion  négative),  270. 

Plagiocéphalie  chez  Tenfant,  ses  rap' 
ports  avec  le  rachitisme,  508. 

Pleurésie  exsudativc  chez  les  enfants, 
505. 

Pleurésie  (matité  paravertébraleducôtr 
sain  dans  les  épanchements  pleu- 
raux), 276. 

Plèvre  (tuberculose  à  prédominance 
pleuro-péricardiqtie),  355. 
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Plombage  iodoformé  (dans  la  tumeur 
blanche  du  genou),  66. 

Pneumonie  (accompagnée  de  ménin- 
gite *  sans  modification  du  liquide 
cérébro-spinal),  714. 

Pneumonie  k  forme  intermittente,  722. 

Pneumonie  (dans  le  tétanos  des  nou- 
veau-nés), 576. 

Pneumonie  du  fœtus,  68. 

Pneumonie  suraiguë  à  manifestations 
rénales  prédominantes,  367. 

Pneumopaludisme  du  sommet,  72. 

Poids  des  nourrissons  aux  seins  pen- 
dant les  deux  premières  semaines  de 
la  vie,  70. 

Poiio-encépbalo-myélite  aiguô  chez  un 
garçon  de  trois  ans  (Mémoire  de 
Marner to  Acuna)t  405. 

Polynévrite  aiguë  infantile,  pseudo-pa- 
ralysie infantile,  272. 

Poliomyélite  antérieure  épidémique  à 
Pllîladelphie,  845. 

Polyurie  au  cours  d'une  tuberculose  de 
l'hypophyse,  718. 

Ponction  lombaire  dans  les  formes  mé- 
ningées de  la  fièvre  typhoïde  chez 
l'enfant,  506. 

Portes  d'entrée  de  la  tuberculose  {Revue 
générale),  497. 

Poumon  (corps  étranger  des  voies  res- 
piratoires), 197. 

Poumon  (emphysème  sous-cutané  après 
ponction  exploratrice  du  poumon), 
576. 

Poumon  (infections  pleuropulmonaires 
débutont  par  des  symptômes  ab- 
dominaux) {Mémoh*e  de  M.  dOEls- 
nitz),  810. 

Poumon  (kyste  hydatique),  79. 

Poumon  (kystes  hydatiques  chez  Ven- 
ant) {Mémoire  de  M,  Mùrquio),  657. 

Pouponnière  de  Barmen,  656. 

Pouponnière  de  Médan,  591. 

Pouponnière  de  Versailles,  589. 

Pouvoir  galactogène  du  Galega  offici- 
naliSt  440. 

Précis  d'alimentation  des  jeunes  en- 
fants, 285. 

Précis  des  examens  de  laboratoire  em- 
ployés en  clinique,  221. 

Précis  de  thérapeutique  et  de  pharma- 
cologie, 446. 

Prématurés  hypothermiques  (réchauf- 
fement par  l'enveloppement  dans  le 
taffetas  gommé),  798. 

préservation  de  l'enfance  con  re  la  tu- 
berculose, 656. 

Pression  artérielle  dans  la  scarlatine, 
286. 

Prolapsus  rectal  chez  les  enfants,  214. 

Pseudo-hernie  ventrale  et  paralysie  in- 


fantile de  la  paroi  abdominale  {Re- 
cueil de  faits  par  MM.  C.  Rocaz  et 
F.  CarU»),  486. 

Pseudo-paralysie  infantile  et  iiolyné- 
vrite  aiguë,  272. 

Puériculture  avant  la  naissance,  156. 

Puériculture  et  hygiène  infantile,  861. 

Puériculture,  hygiène  de  l'enfant,  444. 

Puériculture  ou  l'élevage  de  l'enfant, 
588. 

Puériculture  (résultat),  366. 

Purpura  des  enfants,  242. 

Purpura  gangreneux,  287. 

Purpura  hémorragique  chronique,  74 1 . 

Purpura  hémorragique  et  fièvre  ty- 
phoïde, 212. 

Pyélite  dans  la  première  et  la  seconde 
enfance  avec  remarques  sur  l'urine, 
354. 

Pylore  (sténose  hypertrophique  chez  un 
nourrisson  de  huit  semaines),  61. 

Pylore  (sténose  hypertrophique  congé- 
nitale), 708. 

Pylore  (sténose  8pastique\  210. 

Pyocyanase  dans  le  traitement  do  la 
diphtérie,  848. 


Ration  alimentaire  du  nourrisson,  800. 

Rachi4isme  congénital,  797. 

Rachitisme  et  adrénaline,  790. 

Rachitisme  (étiologique  et  pathogénic), 
209. 

Rachitisme  et  syphilis,  218. 

Rachitisme  (ses  rapports  arec  la  pla- 
giocéphalie),  508. 

Rachitisme  (le  thorax  des  rachitiques  et 
son  traitement),  222. 

Radiographie  des  premières  phases  de 
l'ostéomyélite  chez  les  jeunes  en- 
fants, 435. 

Radiographies  d'achondroplasie,  588. 

Rate  (sclérose  du  pancréas  dans  un  cas 
d'oblitération  des  voies  biliaires), 
352. 

Rayons  Rœntgen  dans  la  péritonite  tu- 
berculeuse, 579. 

Rayons  X  dans  le  traitement  de  l'urti- 
caire pigmentaire,  143. 

Rayons  X  dans  le  traitement  de  l'hyper- 
trophie du  thymus  et  de  Tétat 
lymphatique,  358. 

Rayons  X  dans  le  traitement  de  la  lym- 
phadénie,  209. 

Réaction  acide  et  maltosage  {Métnoire 
de  M.  Terrien),  37. 

Réaction  cutanée  à  la  tubereuline,  781. 

Réaction  de  Wassermann  chez  les 
mères  de  nourrissons  hërédo-syphi- 
litiques,  785. 
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Réactions  ménisgées  à  liquide  cé- 
phalo-rachidien purilbrme  et  ase|> 
tique,  363. 

Réchauffement  des  hypoibermiques 
prématurée  et  débiles  par  l'en^'èiop- 
pement  dans  le  taffetas  gommé,  798. 

Recherches  cHniqves  et  thérapeutiques 
sar  i'épilepsie,  l'hystérie  et  l'idiotie, 
3fi7. 

Recherches  héDiatologiqucs  chez  les 
enfants  épileptiqoes,  63S. 

Rechutes  dans  la  diphtérits  274. 

Réflexes  contra-latéraux  des  membres 
inférieurs  ehez  les  enfin ts,  849. 

Réflexes  dans  la  cfaorée  de  Sydenham 
{Mémoire  de  L.  Babonneir),  816. 

Réflexes  du  visage  chez  le  nourrisson, 
152. 

Régime  dans  l'enfance,  862. 

Régime  iacto-farineux  et  diète  fécu- 
lente dans  les  dyspepsies  et  la  gastro- 
entérite {Mémoire  de  M.  €.  Feritira), 
305. 

Régimes  dans  la  seariatine,  79. 

Région  pectorale  (\'olumine«x  kysti* 
congénital)  (Heciieilde  faiisparj»  Gi- 
ron), 772. 

Rein  (abcès  périnéphrétiquc  à  évolu- 
tion chronique),  287. 

Rein  (pnemmococcic  suraigué  à  mant- 
festations  rénales),  367. 

Reid  (sarcome  chez  les  enTants),  578. 

Rein  (tumeurs).  li»6. 

Résection  cunéiforme  luédio-tarsiennc 
dans  le  traitement  du  pied  bot  varus 
équin,M9. 

Res|)iration  (gyninasti<{ue  respiratoire 
et  tuberculose  scolaire)  {MéinoU^e  de 
M.  Dufeslel),  3i4. 

Résultats  de  médecine  interne  et  de 
médecine  des  enfants.  44o. 

Résultats  de  puériculture.  366. 

Rétrécissement  cicatriciel  de  Tœsophage 
guéri  par  l'œsophagoscopie.  477. 

Rétrécissement  cicatridel  infranchis- 
sable de  l'œsophage,  437. 

Rétrécissements  congénitaux  de  la  tra- 
chée. 70. 

Revaccénation,  piqâre  ou  grattage,  60. 

Rhumatisme  articulaire  peut-être  tu- 
berculeux à  la  suite  du  mal  de  Pott, 
447. 

Rhumatisme  chronique  chez  fenfant, 
«53. 

Rhumatisme  chronique  chez  un  enfant 
de  six  ans,  347. 

Rougeole  (bacille  hémophile    dans    le 

sang^,  saa. 

Rougeole  (hyperthernûc  sans  complica- 
tioa  apparente)  {hecweil  de  faite  par 
MM.  Oddo  et  Snitvan\.  25<J. 


Rougeole.  (sén><«inmttirîsatioD    et  9éro- 

thérapie),  710. 
Rupture   trauttatique    de  la   broocb^ 
droitl^,  êS. 
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Sacrum  (taches  pigmentai  ras  de  la  f^ 
gion  sacrée  chez  les  enfanta  blancs  et 
nègres).  140. 

Sacrum  (taches  pigmentaires  de  la  ré- 
gion sacrée  chez  les  oégres  améri- 
cains)» 154. 

Sang  thaeiUe  hémopliile  dans  le  sang 
des  morbilleux).  208. 

Sang  dans  l'aibrepaie.  284. 

Sang  et  urines  dee  nouveau-nés  et  des 
nourrissons,  211. 

Sarcome  du  rein  chez  les  ealkili^,  578.   . 

Sarcome  glandulaire  embrfooaaftre  du 
rein,  439. 

Sarcome  primitif  dos  glandes  lympli«i- 
tiques  rétropéritonéales,  430.' 

Sarcomes  multiples  chez  un  jeune  en- 
fant. 574. 

Scarlatine  (angines  nécrotjques  et  per- 
forations du  voile  du  palais),  7«S2. 

Scarlatine  (angines  nécrotiques  ou  ul- 
céro-pe rforan  le*),  795 . 

Scarlatine  (desquamation  post-scarUti- 
neuse),  140. 

Scarlatine  (élimination  des  chlorures  et 
albuminurie)  (Mémov^  de  MM,  Koéé- 
court  et  Merklen),  81. 

Scariatine  et  angines  nécroti(}ues  {Mé- 
moire df  M.  Girou).  757. 

Scarlatine  et  appendicite,  78. 

Scarlatine  (état  de  l'appendice),  585. 

Scarlatine  ol  élimination  de  l'urée^  589. 

Scarlatine  et  sérotliérapie,  785. 

Scariatine  (pression  artérielle).  886. 

Scarlatine  (régimes  alimentaires),  79. 

Sclénedème  du  membre  inférieur  gauche 
avec  idiotie,  798. 

Sclérose  cérébrale  à  type  peudo-bul- 
baire  chez  l'enfant  {Recueil  de  faits 
par  Armand-DelUle  et  M^^*  Giry\,  126. 

Scoliose  des  écoliers  (.Vémotre  de 
F,  Lagrange),  449. 

Scoliose  et  tubeirulose.  7^5. 

Scoliose  hystérique,  361. 

Scopolamine  (aneslhésique  général  en 
chirurgie  infantile,  7^. 

Scorbut  infantile,  853. 

Scorbut  infantile  après  «sage  de  lait 
condensé,  856. 

Scorbut  infantile  avec  formation  os- 
seuse dans  le  périoste  détaché.  8S5. 

Scorbut  infantile  (deux  cas  dans  la 
même  semaine),  856. 

Scori>ut  infantile  dû  au  lait  fixé,  855. 
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Séborrhée    sèche  à   lorme    d'ichiyoM 

dieE  oDe  fiUeUe,  278. 
Selies  ft  savonneuses  •  ohee  les  nourris- 
sons, 784. 
Septioéoûe  à  bacilles  diphtén<ittes,  89O. 
Septicémie  appendiculaire,  59. 
Septicémie  à  gonocoques  et  stomatite 

dm  un  enfantée d«uii  ans,  271. 
Sérothérapie  de  la  scarlatiae,  785. 
Sâroihérapie    (rsitpoKs    avec  la  para- 
lysie diphtérique),  860. 
Séro-inununisation  et  sérothérapie  dans 

la  rougeole»  710. 
Sérua  antidiphtérique  dans  l'Juimoglo- 

binurie,  349. 
Sérum  antidiphtérique  (essai  de  théra- 
peutique générale),  66. 
Sérun  i^ysioiogiquo  et   eau    de  mer 
chez   les  nourrisson  atteint3  de  gas- 
tro-entérite {Mémoire  de  L.  Tix%er\, 
547. 
Signe  de  Koplik  dans  la  rougeole,  428. 
Société  allemande  de  pédiatrie,  799. 
Sodéié  américaine  de  pédiatrie»  799. 
Société  de  pédiatrie,  78,  1^9.  222,  286, 

367.  446,  588.  707. 
Société  de  pédiatrie  allemande,  448. 
Société  internationale  pour   la  protec- 
tion de  l'enfance,  liiU. 
Société  protectrice  de  1  enfance,  160,287. 
Société  do  puériculture  de  DusseWorf, 

447. 
S<>cié<té  internationale  pour  la  protec- 
tion de  l'enfance,  159. 
ScBur  Mélanie  tsA  mort),  287. 
Spasmophilie  et  échanges  de  sels   de 

chaux,  502. 
Stasobosophobie    chez  un    enfant    de 

cinq  ans,  643. 
Stéatose  de  la  trachée  et  hypertrophie 

du  thymus,  213. 
Sténose  congénitale  du  duodénum,  498. 
Sténose  hypeftrophiqoe  congénitale  du 

pylore,  708. 
Sténose  h}'pertrophtqae  du  pylore*  chez 
un  nourrisson  de  huit  semaines,  61. 
Sténose    hypertrophique     du    pylore 
traitée  avec  succès  par  la  pyloroplas- 
tie.  436. 
Sténose  pyloriquo  infantile,  7<M. 
St^iose  spastique  du  pylore,  210. 
Stsmo-masteldien  (hématome   obstétri- 
cal) [Recueil  de  faits  par  M.  Comby), 
47. 
Stoibatite  et  septicémie  à  gonocoques 

chez  vu  enfant  de  deux  ans,  271. 
Strangurie  appendiculaire,  497. 
Stridor   laryngé   congénital  (significa- 
tion clinique),  709. 
Surdi-ranlitê,  717. 
Sulfate  de   soude  dans    les    c^ntéroco- 


lites    dysentérifonmes  des    enfants 

427, 
Suppuration  aiguë  d«  Toi^eiUe  moyenne» 

compliquée  de  méningite  septique  et 

d'abcès  du  cerveau*  350. 

Sur  quelques  cas  anormaux  de  vari- 
celle {Recueil  de  faits  par  MM.  Bres- 
set  ei  X>éti^),  694. 

Syndrome  paraplégie  spasmodique  fa- 
'miliale.  790. 

Syndrome  pseudoasoiliquo  chez  le:*  en- 
tants atl>eints  d'entérite  chroniquo 
{Mémoire  de  G.-B.  AiUiriau  623. 

Syphilis  acquise  (tabès  et  paralysie  ju- 
véniles) {Recueil  de  faits  par  MM.  Ap- 
pert, Lévy-frmikel  et  Ménard),  447. 

Syphilis  du  nouveau-né,  654. 

Syphilis  et  rachitisme,  218. 

Syphilis  héréditaire  fruste  et  sym- 
ptômes céphaliques,  586. 

Syphilis  (ostéopériostites  multiples)^ 
367. 


Tabès  et  paralysie  générale  juvéniles 
par  syphilis  acquise  {Recueil  de  faits 
par    MM.    Apet^t»    L^y-Frmnkel   et 
Ménard),  477. 
Taches  pigmentaires  de  la  région  sacrée 
rhez  les  enfants  blancs  et  nègres,  140. 
Taciics  pigmentaires  sacrées  dites  mon- 
goliennes  des   nouveau-nés   et  des 
enfants,  et  leur  occurrence  cëei  les 
nègres  américains,  154. 
Taille  (déviation  chee  les  jeunes  filles), 

67. 
Tétanie   et  méningite  cérébro-spinale, 

367. 
Tétanie  infantile  (pathogénie),  583. 
Tétanos  des  nouveau-nés  compliqué  de 

pneumonie,  570. 
Tétanos  infantile  guéri.  711. 
Thérapeutique  des  maladies  des  enfants, 

719. 
Thérapeutique   générale   (essai  par  le 

sérum  antidiphtérique),  68. 
Thorax  des  rachitiques  et  son  traite- 
ment précoce,  222. 
Thorax  (développement  paria  gymnas- 
ti(iuc   respiratoire   après   l'opération 
adénoïdienne),  789. 
Thorax   difforme    {traitement  précoce) 
(  Mémoire  de  .V"»  «  Sageotte-  U  ilbouche- 
witch),  465. 
Thorax  en  entonnoir  dans  ses  rapports 

avec  l'hérédo-syphilis,  75. 
Thrombose  cardiaque  dans  la  diphtérie, 

4i2. 
Thrombose  de  la  veine  jugulaire  intei^e 
et  du  golfe,  712. 
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Thymol  camphré  comme  agent  de  fonte 

des  fongosités  tuberculeuses,  t8Z. 
Thymus  (hypertrophie  et  ûtat  lympha- 
tique traités  par  les  rayons  X),  358. 

Thymus  (hypertrophie  cl  sU'nosc  de  la 
trachée),  213. 

Thymus  (troubles  de  la  respiration  et 
de  la  déglutition  par  hypertrophie), 
784. 

Thyréoplasie  et  chondrodystrophie 
fœtale,  582. 

Thyroïde  dans  le  traitement  de  l'eczéma 
dos  nourrissons,  789. 

Trachée  (rétrécissements  congénitaux), 
76. 

Trachée  (sténose  de  la  trachée  et  hyper- 
trophie du  thymus),  213. 

Traité  du  paludisme,  77. 

Traitement  de  la  coqueluche  par  la 
paragangline,  431. 

Tra.itenient  de  la  coxo-tuberculose  dans 
sa  phase  de  début,  637. 

Traitement  de  la  diphtérie  par  les  injec- 
tions à  doses  massives  de  sérum 
antidiphtérique,  284. 

Traitement  delà  diphtérie  par  lapyocya- 
nasc,  848. 

Traitement  de  l'eczéma  des  nourrissons 
et  jeunes  enfants  par  la  thyroïde,  789. 

Traitement  de  reczêiua  des  nourrissons 
par  les  injections  soiis-cutanécs  d'eau 
de  mer,  G8. 

Traitement  de  l'hydrocéphalée  congé- 
nitale, 74. 

Traitement  de  Totite  moyenne  aiguë 
{Mémoire  de  H.  ChaleUier),  416. 

Trailementdes  hydrocôlcschi^z l'enfant, 
356. 

Traitement  opératoire  et  conservateur 
dans  la  péritonite  tuberculeuse  de 
l'enfance,  438. 

Traitement  pratique  de  la  tuberculose 
pulmonaire,  655. 

Traitement  précoce  du  thorax  ditTorme 
(  Mémoire  de  Af  ««  NageoUe-  Wilbouche- 
witch),  465. 

Traité  i*ratiquc  de  thérapeutique  infan- 
tile niédico-chirurgicaio,  286. 

Transformation  biochinii(iue  des  ali- 
ments dans  le  tube  digestif  du  nour- 
risson, 707. 

Troubles  de  la  respiration  et  de  la 
déglutition  par  hypertrophie  du 
thymus,  784. 

Troubles  de  nutrition  chez  le  nourrisson 
(nature  et  traitement),  705. 

Tubage  dans  une  coqueluche  avec 
spasme  de  la  glotte  et  convulsions, 
348. 

Tubage  et  détubage  du  lar^'nx  au  cours 
du  croup,  155. 


Tube  de  Froin,  T9, 

Tube  digestif  (putréfaction,  digestion 

et  malnutrition),  333. 
Tuberculine  (traitement  de  la  mémn- 

gite  tubereuleuse  par  la  tuberculine 

de  Beranck),  356. 
Tuberculose  à  l'école,  795. 
Tuberculose  (amygdales  dans  rinfecti<Hi 

tuberculeuse),  575. 
Tuberculose  à  prédominance  pleuro* 

péricardique,  355. 
Tuberculose(carabilitédela  méningite), 

153. 
Tuberculose   (bacillémie  congénitale). 

211. 
Tuberculose     (de     l'hypophyse    a.vee 

polyurie),  718. 
Tuberculose  (diagnostic  par  Tophtalmo- 

réaction),  365. 
Tuberculose  (endocardite^,  223. 
Tuberculose  et  scoliose,  785. 
Tuberculose  (fonte  des  fongosités  par 

le  thymol  camphré),  283. 
Tuberculose    (héliothérapie    dans    les 

tuberculoses    locales)    {Revue    gêné- 

m/c),  567. 
Tuberculose  humaine  congénitale  {Mé- 

moi9*e  de  MM.  Péhu  et  Challier),  1, 

100. 
Tuberculose  infantile,  277. 
Tuberculose   infantile     et  gouttes   de 

lait  {Mémoire  de  M,  Comby),  161. 
Tuberculose  (influences  modificatrices 

de  l'évolution  tuberculeuse),  587. 
Tuberculose    (lait   de    femme   comme 

source  de  tuberculose)  {Mémoif^e  de 

M"^*  M.  de  Biehlerl  473. 
Tuberculose  (méningite  avec  guérison 

apparente)    {Recueil    de    faits    par 

F.  Caries),  130. 
Tuberculose  (méningite  terminée  par  la 

guérison),  580. 
Tuberculose  (ophtalmo-diagnostic  chez 

l'enfant).  279. 
Tuberculose   (portes   d'entrée)    {Revue 

générale),  197. 
Tuberculose  (préservation  de  l'enfance). 

656. 
Tuberculose  primitive  de  l'intestin  chez 

un  nourrisson,  62. 
Tuberculose  pulmonaire  avec  poussée 

générale  aigué  et  guérison  spontanée, 

787. 
Tuberculose     pulmonaire     chronique 

dans  ses  rapports  avec  l'adénopathie 

trachée -bronchique     {Mémoire    de 

M,  Leroux)^  116. 
Tuberculose  pulmonaire  et  adénopathie 

trachéo-bronchique,  656. 
Tuberculose  pulmonaire  et  son  traite 

ment  pratique,  655. 
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Tuborculoso  (radiothérapie  dans  la  péri- 
tonite tuberculeuse).  579. 
Tuberculose  scolaire   et  gymnastique 

respiratoire  (^^motre^e  M.  Dufèstel), 
324. 
Tubes   hémorragiques    des    bronches 

chez  un  enfant  atteint  de  pneumonie, 

430. 
Tumeur  blanche  du  coude  de  l'enfant, 

71C. 
Tumeur  blanche  du  genou  traitée  par 

le  plombage  iodoformé,  66. 
Tumeurs  du  rein  chez  Tenfant,  150. 
Tumeurs  de  la  moelle  épinière  et  du 

canal  vertébral  chef  les  enfants,  145. 


U 


Ulcération  palatine,  588. 
Université  de  Bologne,  512. 
Université  de  Brcslau.  511. 
Université  de  Heidelberg.  160. 
Université  de  Leipzig,  511. 
Université  de  Naples,  798. 
Université  de  Padoue,  160. 
Université  de  Palerme,  512. 
Unruh  (sa  mort),  288. 
Urée  chez  le  nourrisson,  ses  variations 

suivant  le  régime  alimentaire.  156. 
Urine  (chloru:*cs  chez  les  nourrissons), 

286. 
Urine  et  sang  des  nouveau-nés  et  des 

nourrissons*  211. 
Urine  (ferments  protéoly  tiques  do  l'urine 

chez  les  nourrissons),  278. 
Urticaire    pigmentée    traitée    par   les 

rayons  X,  14.'). 


Vache  (mode  d'alimentation  et  diarrhées 
infantile<^).  3r>(. 


Vaccination  des  nouveau-nés,  719. 

Varicelle  (éruptions  accidentelles)»  65. 

Varicelle  (quelques  cas  anormaux) 
{Recueil  de  faits  par  MM,  Bresset  el 
Délré),  694. 

Végétations  adénoïdes  (et  développe- 
ment thoracique  par  la  gymnastique 
respiratoire  après  l'opération  adé- 
noïde). 789. 

Vessie  (éducation  fonctionnelle  de  la 
vessie  par  ropothérapie  surrénale), 
67. 

Vessie  (Communication  .  avec  anus 
imperforé),  500. 

Visage  (réflexes  chez  le  nourrisson). 
152. 

Vol  vu  lus  aigu  do  Tappendice  vermi- 
forme,  498. 

Vomiquos  purulentes  chez  une  hérédo- 
syphilitique,  286. 

Vomissement  avec  acétonurie  et  dégé- 
nérescence graisseuse  du  foie,  791. 

Vomissement  cyclique  avec  insuffisance 
hépatique,  573. 

Vomissements  à  rechute  (facteurs  étio- 
logiques),  217. 

Vomissements  du  nourrisson,  654. 

Vomissements  incoercibles,  159. 

Vomissements  incoercibles  et  invagi- 
nations intestinales  multiples,  368. 

Vomissements  périodiques  chez  les 
enfants,  365. 

Vomissements  récurrents  avec  acéto- 
némie,  216. 

Voûte  palatine  (déformation  ogivale). 
74. 

Voûte  palatine  (ulcération),  588. 


Zona  (au   cours  d'une    néphrite   our- 

lienne},  710. 
Zona  ophtalmique  infantile,  141. 


Arcii.  de  médbc.  des  mrANTSi  1908. 
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Achard,  157,  587. 

Acquadermi,  643. 

Adams,  429. 

Alexandre,  586. 

Alfaro,  7U. 

AUaria,  579,  623,  710. 

Anderson-Siiiith,  141. 

Andrieu,  501. 

Anton,  861. 

Apert,  159,  286,  335,  438,  477.  588. 

Armand-DelJlle,  33,  79,  126,  269,  44*. 

Arnould,  718. 

Ashby  (Henry).  «00. 

Auberlin.  589. 

Auché,  253,  273. 

Audéoud,  269. 

Ausset,  857. 

Babonneiz,  287,  367,  589,  816. 

Bachmann,  501. 

Baginsky,  276. 

Balaguer  y  Mayo,  719. 

Baldauf,  498. 

Baraçz,  504. 

Barbier,  223,  3i7,  446.  588. 

Barchictti,  348. 

Bard,  221. 

Barillet,  281. 

Batigne,  793. 

Baudoin,  365. 

Beauduin,  155. 

BéeuR,  155. 

Beevor,  857. 

Bergalonne,  G38. 

BenaU,  645. 

Beni-Barde,  222. 

Benoit,  643. 

Bernhardt,  152. 

Berretoni,  591. 

Besançon,  160. 

Biehler  (M»»  Mathilde  de),  473,:  862. 

Bienaîiné-Dewojno,  28 1 . 

Biffi,  211. 

Bilik,  785. 

Boissonnas,  312. 

Bokay, 445. 


Bordot,  580. 
Borrino,  278. 
Borrowman,  142. 
Bosc,  225. 
Bos^ell,  496. 
Bouchacourt,  149. 
Bouchaud,  791. 
Boudet,  33. 
Boulade-Périgoîs,  837. 
Boullochc,  798. 
Bourdillon,  854. 
Bourgougnon,  859. 
Boumeville,  367. 
Bouveret,  509. 
Boyé,  798. 
Brault,  787. 
Brennemann,  154. 
Bresset.  694. 
Bridoux,363. 
Brill,  158. 
Bnndel,  350. 

Broca,  79,  143,  193,  223,  286. 
Bruch,  588. 
Bnidzinski,  513,  849. 
Bué,  861. 
Bunting,  64. 
Burgard,  586. 
Burgsdorf,  346. 
Burnier,  346. 
Busco,  433. 
Galvô,  591. 
Campagna,  208. 
Camus,  367,  446. 
Carcaterra,  212. 
Cardic,  708. 

Caries,  130,  486,  506,  .SI 2. 
Carlini,  208. 
Carnot,  862. 

Garpenter,  274,  577,  708. 
Cassoute,  159,  fS7. 
Castaigne,  157. 
Cartier,  719. 
Cavazzani,  436. 
Chalier,  1.  100,  211. 
•'  Chanal,  509. 
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Chariuedrs,  8GI. 

Gharrière,  363. 

Ghatellier.  41G. 

Churchill.  714. 

Gircarelli.  4â7. 

Cima,  434. 

Glapies,  860. 

Glappîef,  155. 

Glarkc,  201). 

Glacys,  710. 

Glock,  576.  578. 

Godet-Boisst%  (Mi. 

Godi villa,  «il 2. 

Godman.  500. 

Gomba.  720. 

Combs  (Mac^.  845. 

Comby.   47,  78.  157,  160.  161,  268.  286. 

446.  562.  588,  589.  855. 
Gonnal,  713. 
Gordier,  148. 
Gotte,  785. 
Gonrmont,  211. 
Courtelleniont.  270. 
Gozzolino.  643. 
Granwell.  158. . 
Gritzman,  587. 
Gruchel,  444. 
Gruet.  347. 
Gurtillct,  436. 
Daraignez,  640. 
David,  482. 
Daynes.  859. 
Dean,  212. 
Dobove,  157,  510. 
De  Brun,  72. 
Dccherf.  159,  300. 
Decrelon,  851 
Degrais,  706. 
Dehail,  653. 
Delcourl.  820. 
Deléarde.  790.  861. 
Delouvrier,  442. 
Denucé,  5S. 

Dcrschcid-Delcourt  (M™').  780. 
Des  Mesnard.s,  76. 
D'Espine,  172,275, 
DiHré.  69i. 
D'IIalluin,  367. 
Dicudonné.  443. 
Dobson,  58. 
D'OËlsnitz,  810. 
Donnezan,  75. 
Dovonte.  78S. 
Dubois.  335. 

Dubreuil-Ghambardel.  641. 
Bubreuilh,  349. 
Dufcstel,  324. 

Dufoup,  268.  368.  436,  713,  792,  798. 
Duprat.  711. 
Durand,  73. 
Durante.  346. 


Duvergcr.  682. 
D'Uzer.  364. 
EasoQ.  789 
Elizaldo,  433.  711. 
Emanuol,  352. 
Eminet,  441. 
Eschbach.  508. 
fischorich,  650,  652. 
Estor,  67,  288. 
Fairbanks,  429. 
Paurel.  157. 
Fedele.  645. 
Fcer,  207. 
Fenner.  347. 
Fenouil.  508. 
Ferrand,  367. 
Ferreira,  305. 
Pcrroud,  284i. 
Firatier.  283.  7lvS. 
Finizio,  440. 
Finkelstein.  151,  :>83. 
Fischer,  354. 
Fischl,  719. 
Flamini,  271. 
Florio.  512. 
Forchheiiner,  571. 
Fordyce.  862. 
Forte.  209. 
Fosler,  580. 
Fourinentin.  279. 
Prancesco,  710. 
François,  654. 
Frcdet,  436. 
Freeman,  707. 
Fricdjung.  648. 
Friediandcr,  358. 
Fromagcl,  143,  l(i. 
Frûhwald.  SU. 
Furrer.  357. 
Gaillard,  587. 
Galli,  211. 
Gardette,  852. 
Gareiso,  272,  580. 
Gasparini.  427. 
Gastou.  270. 
Gaujoux.  225,  721. 
Gaultier,  446. 
Gauthier,  284.  319. 
Genévrier.  447. 
Gersten berger.  413 
Giarratana.  432. 
Giarré,  208. 
Gibert.  712. 
GilbeK.  862. 
Gilderslecre,  27 1. 
Giliberti,  432. 
Ginestous.  144. 
GioseiTl,  496. 
Giribaldo,  642. 
Girou  (M.).  757. 
Girou  (J.),  772. 
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(îiry  (M"«).  79.  126.  2<i0. 

Gittings,  70.  570. 

Glax,  512. 

Goldensiein,  707. 

Gombeiet  (M««).  o90. 

Gorter,  598. 

Greco,  790. 

Griffith,  70,  572.  577. 

Griffon,  437. 

Grimiaux,  284. 

Grognot.  270. 

Gnilee.  435. 

Guidi.  709. 

Guillcminot.  223.  512.  590. 

Guinon,  78,  188.  286.  287.  367,  :i88.  :>89, 

.    798. 

GuisM,  79,  446.  4i7.  71i. 

Gundobin.  207. 

Hall.  140. 

Halle.  159.  2i3.  ^86. 

Hardivillier,  2i0. 

Harrisson-Butler,  781. 

Harvier,  447. 

Hartley,  61. 

Haushalter.  278,  506. 

Hocht,  784. 

Uecker.  275. 

Hcim,  649. 

Heiman,  158. 

Helbing,  503. 

Heinenway,  841. 

Uenrard,  639. 

Horbst,  645. 

Herinon.  140,  708. 

Hess.  575. 

Hinrichs.  784. 

Hoffa.  160,  656. 

Hohlfeld,  360. 

Holt.  277. 

Houssay,  247,  767. 

Howland,  217,  359. 

Hubcr,  715. 

Hubert.  75. 

Hnchard,  511. 

Huleux.  795. 

llunt.  574. 

Hutinel,  506. 

Hybonl,  652. 

luvane,  209. 

Jacob,  143. 

Jacobi,  158. 

Jacobson,  287. 

Jackson.  213. 

Jacod,  348. 

Janowski,  587. 

JeLski,  648. 

Jclsky.  581. 

Jemma,  153.  51i. 

John,  649. 

Johnson,  348. 

Jopson,  500. 


Kauiïmann,  585. 

Kriier,  366,  511. 

Kermauner,  151. 

Kimball,  61. 

Kirmisson,  497. 

King,  68. 

KloU.  648. 

Knœpfclraacher,  440,  643,  785. 

Kœppe,  704. 

Koo.s.  360. 

Koplik,  158. 

Koihs.  651. 

KQhn,  581,  649. 

Kuss,  205. 

Labbé,  575,  780. 

Labro.  860. 

La  Petra.  77,  511. 

LafoD,  141. 

Lagrangc,  449. 

Landouzy,  142. 

Lange,  512. 

Langlais,  795. 

Langmead,  214. 

Lannelongue,  351,  587,  637. 

Lautmann.  60. 

Laveran,  77. 

Loblond,  442. 

Lcclerc,  153. 

Le  Gendre,  286. 

Lchndorf,  785. 

Leiner,  846. 

Lemaire,  74,  78,  270.  355. 

Lenormant,  713. 

Léon,  272,  446. 

Léonardo,  639. 

Lcreboullet,  782. 

Leroux,  116,  656. 

Lcsage,  222. 

Lesné,  223. 

Losœur,  73. 

Leson.  860. 

Lévy-Franckel,  791.  477. 

Liebe,  848. 

Lobligeois.  588. 

Lobsiein,  205. 

Lockhart-Mummery,  214. 

LoHlerich,  142. 

Longo,  288. 

Longo-Tamajo,  210. 

Lo  Re.  210. 

Lorenzi,  792. 

Louart,  441. 

Louvrier,  655. 

Lust,  442. 

Lutrovnick,  585. 

Luxardo,  497. 

Bfacewen,  497. 

Machard,  269. 

Maillard,  653. 

Maille,  281. 

Mamcrto  Acufia,  405. 
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Manfredi,  512. 

Manson,  366. 

Mantoux,  271,  782. 

Marfan.  78,  218.  798. 

Maroîs,  591. 

Marquio,  59. 

Martinet,  72. 

Mascrô,  4Mw 

Mauro,  638. 

Maxwell,  495. 

May.  855. 

Mélanie  (Sœur),  287. 

Melli.  863. 

Ménard,  477.  591. 

Ménétrier,  68. 

Merklen.  79,  81,  386.  589. 

Merlet  75. 

Méry.'269,  289,  589.  590.  7^7,  798. 

Meténier.  441. 

Meyrier,  511. 

Miller,  430. 

Minet.  284,  790. 

Miyaké.  505. 

Modigliano,  S91. 

Mongour,  66,  349. 

Monnier,  356. 

Monti.  655. 

Morain,  160. 

Moro,  152,  582.  780. 

Morquio,  657. 

Morse,  853. 

Mouchet,  loO. 

Moulau,  365. 

Mousssous,  180,  850. 

Moy.  76. 

Muggia,  709. 

Muhsam,  848. 

Muls,  707. 

Murphy,  494. 

Myers,  791. 

Nageotte  (M»«|,  222,  465,  589.. 798. 

Narbel,  852. 

Nathan,  438. 

Nel   495. 

Netter.  286.  367,  589.  856. 

Neve,  579. 

Nevi.  430. 

Nicola,  428. 

Nitch,  357.  858. 

Nobécourt,  79,  81,  286,  512,  589. 

Northrup,  716. 

Nové-Josserand,  348.  j 

Oberwarth,  206. 

Oddo,  259. 

Openshard,  858. 

Oppert,  794. 

OreOce,  644. 

Orsi,  430. 

Orlal,  220. 

Ostheimer.  715,  856. 

Paisseau,  591 . 


Papillon.  78.  367.  368. 
Parel.  74. 
Partùricr.  797. 
Pawlowsky,  505. 
Péhu,  1,  100,  495,  aS7. 
Pépin,  575. 
Peterson,  499. 
Peut,  363. 
Pétrone.  434. 
Peyre,  253. 
Pfaundler.  705. 
Pignerol,  156. 
Pineles,  583. 
Pirquet.  781. 
Piandia,  M. 
Poirrier.  362. 
Pollock.  428. 
Porée.  282. 
Pouchet,  510. 
Puy haubert,  591. 
Puyol.  493. 
Quinlard,  282. 
Quinton,  68. 
Rabére,  58. 
Raimondi,  590. 
Rauchfuss.  276. 
Beiche.  501. 
Renaud, 787. 
Rendu.  69,  482. 
Rénon.  655. 
Reubsaêt.  79.  188. 
Ribadeau-Dumas.  446.  589. 
Richardière.  798. 
Richards.  217. 
Richaud,  446. 
Risacher,  283. 
Rist,  79,  589,  798. 
I  Rivière,  217. 
Robb.  146. 
Robert-Simon,  221. 
Itocaz,  486,  506. 
Roche,  219. 
Roraano,  798. 
Rolleston.  27i.  351. 
Rouchy,  76. 
Rossi-Doria.  798. 
Rotch,  63,  435.  494. 
Roux.  444. 
Rovere,  579. 
Roy.  159.  223. 
Royer,  510. 
Rozier,  789. 
Rudaux,  719. 
Ruotte.  123. 
Ruyter-Howland,  574. 
Saccone,  433. 
Sagher,  216. 
Saint-Tves  Ménard,  60. 
Saint-Philippe,  224. 
Salge,  656. 
Sallard,  510. 
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Sand,  826. 

Sauders,  573. 

Sanran,  239. 

Scarano,  511. 

Schick,  503,  703. 

Scblossmann,  i47. 

Schmid,  438. 

Schneider»  439. 

Sczawinska  {^^1  590. 

Setter,  78. 

Sévaux,  585. 

Sbaffer,  443. 

Sbannon,  578. 

Shaw,  498. 

Sherman,  500. 

Siguret,  281. 

Simon,  367. 

Sinionini,  145,  431. 

Smith.  149. 

Snow,  62. 

Sokoloff,  505. 

Sourdine,  361. 

Southworth,  61. 

Spillmann,  277. 

Spolverinî,  145. 

Stephan,  282. 

Siœltzner,  502. 

Strauss.  288. 

Syme,  350. 

Tedeschi,  792. 

Templeton,  499. 

Terrien  («.).  37.  i:i9,  289,  285. 

Thévenin,  364. 

Théyenot,  350. 

Thompson,  706. 

Tilloy,  717. 

Tissié,  789. 

Tissier,  493. 

Tixier,  79,  156,  286,  287.  367,  547 

Tollemcr,  459. 
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Toslivinl.  220. 

Touraine,  68. 

Triboulet,  589,  798. 

Trinci.  431. 

TroiUki,  444. 

Tschemow,  704. 

Ucke,  850. 

Unruch,  288. 

Vaillant.  654. 

Variot,  68,  159,  286.  446,  588,  798. 

Veau,  78,  446,  589,  682,  798. 

Veitch,  353. 

Veras,  262. 

Vergas,  361. 

Vernet,  356. 

Verny,  509. 

Viannav,  786. 

Vieillard.  287. 

Vigne,  79. 

Villemin,  797. 

Violi,  159. 

Vital  Badin,  717. 

Vœlcker,  353. 

Voisin  (Roger},  447,  59 1 . 

Vaillet.  438. 

Waegeli,  640. 

ViTallis,  858. 

Walsh,  222. 

Weill-Hallé,  589. 

Wellington  George,  435. 

West  (J.  Park),  800. 

White,  498. 

Wicklam,  706. 

Wiekman,  285. 

Wieland,  71- 

Winocouroff,  801. 

Young,  641. 

Zanoni,  67. 

Ziegel,  573. 

Zubizaretta,  65. 
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